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1 Introduzione 
La maggior parte delle laparotomie termina con l’immediata chiusura della fascia 
addominale, tuttavia, in alcuni casi ciò non è possibile e il chirurgo è costretto a 
lasciare l’addome aperto. In tale circostanza si realizza la condizione del paziente 
con open abdomen o laparostomia. Tale termine indica, quindi, una soluzione di 
continuo a livello della fascia addominale, ottenuta intenzionalmente evitando la 
sutura dell’incisione laparotomica al completamento della procedura chirurgica 
intraddominale, oppure, realizzando una laparotomia decompressiva in caso di 
una sindrome compartimentale addominale.	  [1] 
Sebbene il termine laparostomia sia divenuto di utilizzo quotidiano nella 
Chirurgia, fu coniato dal chirurgo francese Fagniez nel 1979. [2] 
Generalmente l’open abdomen, che ha un tasso di mortalità superiore al 30%, si 
realizza in due scenari: nei pazienti con sepsi intraddominale e nei pazienti 
gravemente traumatizzati, trattati mediante l’approccio Damage Control, che 
richiede almeno due procedure laparotomiche (la laparotomia abbreviata nella 
Fase I e la laparotomia definitiva nella Fase III). [3] 
Il primo impiego della laparostomia fu codificato nel 1993 da Rotondo et al. per 
l’approccio al paziente politraumatizzato, in particolare con lesioni addominali 
penetranti ed emorragie. [4] 
Nel 2012 Waibel e Rotondo hanno formalizzato anche l’impiego dell’open 
abdomen nella sepsi intraddominale.	  [5] 
Ad oggi, tuttavia, terminare la laparotomia con un open abdomen è indicato nelle 
seguenti procedure di Damage Control: 
• Sepsi intraddominale severa, in cui una singola laparotomia non può 
controllare efficacemente la fonte dell’infezione. In tali casi l’open 
abdomen consente ripetuti accessi alla cavità addominale al fine di 
effettuare in modo più efficace il debridement dei tessuti non vitali, la 
toilette peritoneale e i drenaggi. [6] 
• Sindrome compartimentale addominale, conseguente ad un eccessivo 
aumento della pressione intraddominale. [7]  
• Politrauma addominale. [8]  
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Quest’ultima indicazione è stata la prima ad essere codificata ed, inoltre, è una 
tra la più frequenti, in quanto, il trauma, ad oggi, è la principale causa di morte 
tra 1 e 44 anni in Italia e nel resto dei Paesi Occidentali. 
 
Annuario statistico italiano 2013
88
Tavola 3.17 - Morti per classe di età, sesso e gruppi di cause - Anno 2010
CAUSE DI MORTE
Classi di età
Meno 
di 1 1-14 15-29 30-44 45-59 60-69 70-79 80-89
90 e 
oltre N.i. Totale
MASCHI
Malattie infettive e parassitarie 22 16 29 283 722 665 1.261 1.462 305 1 4.766
Tumori 12 126 303 1.468 9.405 19.823 33.981 29.440 4.286 1 98.845
'LVWXUELSVLFKLFLHPDODWWLHGHOVLVWHPDQHUYRVRHGHJOL
organi dei sensi 21 43 111 331 666 1.113 3.592 6.605 1.781 - 14.263
0DODWWLHGHOVLVWHPDFLUFRODWRULR 28 25 157 1.133 5.286 9.404 23.559 42.057 14.998 - 96.647
Malattie del sistema respiratorio 18 19 62 142 516 1.423 5.061 10.695 3.784 1 21.721
Malattie dell'apparato digerente 20 8 29 390 1.529 1.904 3.187 3.697 862 - 11.626
Altri stati morbosi 874 87 106 315 1.232 2.245 5.015 7.462 2.309 - 19.645
Sintomi, segni e stati morbosi mal definiti 35 23 158 382 433 329 494 862 912 4 3.632
Cause esterne dei traumatismi e avvelenamenti 10 125 1.579 2.287 2.223 1.413 2.079 3.105 1.095 7 13.923
Totale 1.040 472 2.534 6.731 22.012 38.319 78.229 105.385 30.332 14 285.068
FEMMINE
Malattie infettive e parassitarie 14 13 17 133 241 410 1.249 2.068 710 - 4.855
Tumori 7 144 227 1.835 8.269 12.115 21.161 25.862 6.575 - 76.195
'LVWXUELSVLFKLFLHPDODWWLHGHOVLVWHPDQHUYRVRHGHJOL
organi dei sensi 13 33 60 154 469 879 3.508 11.396 6.338 - 22.850
0DODWWLHGHOVLVWHPDFLUFRODWRULR 24 38 65 410 1.703 3.940 16.943 60.130 41.717 - 124.970
Malattie del sistema respiratorio 10 15 23 73 282 684 2.581 7.871 5.538 - 17.077
Malattie dell'apparato digerente 16 6 8 123 530 900 2.746 5.437 2.416 - 12.182
Altri stati morbosi 697 81 88 234 737 1.558 4.896 11.307 6.124 - 25.722
Sintomi, segni e stati morbosi mal definiti 31 6 34 89 151 122 355 1.710 3.088 2 5.588
Cause esterne dei traumatismi e avvelenamenti 11 55 331 486 588 486 1.322 4.066 2.762 1 10.108
Totale 823 391 853 3.537 12.970 21.094 54.761 129.847 75.268 3 299.547
TOTALE
Malattie infettive e parassitarie 36 29 46 416 963 1.075 2.510 3.530 1.015 1 9.621
Tumori 19 270 530 3.303 17.674 31.938 55.142 55.302 10.861 1 175.040
'LVWXUELSVLFKLFLHPDODWWLHGHOVLVWHPDQHUYRVRHGHJOL
organi dei sensi 34 76 171 485 1.135 1.992 7.100 18.001 8.119 - 37.113
0DODWWLHGHOVLVWHPDFLUFRODWRULR 52 63 222 1.543 6.989 13.344 40.502 102.187 56.715 - 221.617
Malattie del sistema respiratorio 28 34 85 215 798 2.107 7.642 18.566 9.322 1 38.798
Malattie dell'apparato digerente 36 14 37 513 2.059 2.804 5.933 9.134 3.278 - 23.808
Altri stati morbosi 1.571 168 194 549 1.969 3.803 9.911 18.769 8.433 - 45.367
Sintomi, segni e stati morbosi mal definiti 66 29 192 471 584 451 849 2.572 4.000 6 9.220
Cause esterne dei traumatismi e avvelenamenti 21 180 1.910 2.773 2.811 1.899 3.401 7.171 3.857 8 24.031
Totale 1.863 863 3.387 10.268 34.982 59.413 132.990 235.232 105.600 17 584.615
Fonte: Indagine sulle cause di morte (R)
Figura	  1	  Annuario	  Statistico	  Italiano	  2013:	  cause	  di	  morte	  suddivise	  per	  età	  e	  sesso	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Negli ultimi trent’anni, il miglioramento delle cure preospedaliere ha contributo 
in modo determinate ad impedire il decesso del paziente sulla scena 
dell’incidente oppure durante il trasporto. Ciò ha fatto sì che sempre più spesso il 
chirurgo si trovi a dover trattare pazienti con lesioni multiple coinvolgenti talora 
più organi e visceri cavi e con alterazioni fisiologiche in atto. L’approccio 
tradizionale a questi pazienti non è efficace, in quanto, anche se il 
completamento dell’intervento è possibile, la riserva fisiologica dell’organismo è 
eccessivamente compromessa, e la morte sopraggiunge nonostante le lesioni 
siano state anatomicamente riparate. In questi pazienti è possibile osservare la 
combinazione di acidosi, coagulopatia e ipotermia, conosciuta anche come 
“Triade Killer”. [9] 
 
In questo contesto si è sviluppato il concetto Damage Control, termine mutuato 
dalla Marina degli Stati Uniti D’America, dove rappresenta la capacità di una 
nave di assorbire un danno e mantenere l’integrità della missione. [10]  
In chirurgia, Damage Control si riferisce a quelle manovre volte ad assicurare la 
sopravvivenza del paziente, ovvero ad una strategia in più fasi per il trattamento 
di lesioni gravissime.  
Figura	  2	  Deplezione	  della	  riserva	  fisiologica	  in	  base	  alla	  gravità	  del	  trauma	  
(misurata	  mediante	  ISS	  score)	  (tratto	  da	  Current	  Therapy	  of	  Trauma	  and	  Surgical	  
Critical	  Care,	  2008	  pag.	  457)	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La prima fase consiste in una laparotomia esplorativa immediata, per il controllo 
delle emorragie e della contaminazione, nel posizionamento di un packing 
addominale e nella rapida chiusura della parete addominale. 
La seconda fase prevede la rianimazione in unità di terapia intensiva per 
stabilizzare fisiologicamente e biochimicamente il paziente, correggendo 
ipotermia, coagulopatia e acidosi. In questa fase sono anche condotti esami 
strumentali supplementari per identificare eventuali altre lesioni presenti. 
La terza fase consiste nella riesplorazione della cavità addominale, nella 
rimozione del packing e nella riparazione definitiva di tutte le lesioni e 
nell’eventuale chiusura definitiva dell’addome. [9] 
Nel 2001 Johnson, Gracias e Schawb hanno introdotto una quarta fase, cioè la 
Fase Zero, per porre l’attenzione sul riconoscimento del pattern delle lesioni, 
minimizzare il tempo preospedaliero, velocizzare le manovre rianimatorie 
d’intubazione e infusione di liquidi o sangue e prevenire l’ipotermia, in modo da 
consentire l’accesso più rapidamente possibile in sala operatoria. [11]  
 Figura	  3	  Le	  fasi	  della	  DCS	  (tratto	  da	  
Current	  Therapy	  of	  Trauma	  and	  Surgical	  
Critical	  Care,	  2008	  pag.	  456)	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L’open abdomen, quindi, oggi è una strategia terapeutica definita, adatta al 
trattamento delle sepsi gravi, sia peritoneali sia della parete addominale, delle 
pancreatiti, della sindrome compartimentale addominale e del trauma. 
Introducendo l’approccio Damage Control nel paziente traumatizzato, saranno 
descritti i mezzi, le modalità e le sequenze con cui sono possibili realizzare la 
TAC (Temporary Abdominal Closure) e la DAC (Definite Abdominal Closure) 
dell’open abdomen, ossia, rispettivamente il primo confezionamento con le 
successive revisioni chirurgiche e la conclusione della stessa. 
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2 Cenni Storici 
Oggi la strategia del Damage Control per il trattamento dei pazienti gravemente 
traumatizzati fa parte del bagaglio culturale dei chirurghi che operano in ambito 
civile, ma tali concetti sono stati inizialmente sviluppati in ambito militare. Già 
nella seconda metà del XVIII secolo, durante le Guerre Napoleoniche, il chirurgo 
francese Larrey evidenziò la necessità di eseguire rapidi trattamenti chirurgici sui 
soldati feriti gravemente sui campi di battaglia. [12] 
Il concetto del packing addominale per emorragie non controllabili, una delle 
manovre iniziali del Damage Control, può essere fatto risalire a Pringle che, nel 
1908, descrisse il packing epatico per emorragie venose portali. [13]  
La sua tecnica fu poi modificata da Halsted, che, nel 1913, raccomandava di 
porre uno strato di gommoso non adesivo tra il packing e il fegato. [14] 
Durante la Seconda Guerra Mondiale e negli anni successivi tale procedura era 
usata solamente come extrema ratio, infatti, Walt nella Hunterian Lecture 
indirizzata al Royal College of Surgeons nel 1969 scriveva che “non c’è spazio 
nella chirurgia moderna per il packing epatico, in quanto, la sepsi e i 
sanguinamenti ricorrenti sono una sequela praticamente inevitabile” [15].  
Per tale motivo, fino agli anni Settanta, il trattamento del paziente gravemente 
traumatizzato era finalizzato alla riparazione immediata e completa della totalità 
delle lesioni. Tuttavia, nonostante i brillanti risultati intraoperatori, la 
sopravvivenza rimaneva molto bassa a causa di insufficienze d’organo multiple 
che sopraggiungevano successivamente, causando la morte dei pazienti nei 
reparti di terapia intensiva. 
Nel 1973 Lucas e Ledgerwood pubblicarono uno studio prospettico, della durata 
di cinque anni, su 637 pazienti con trauma epatico: tre di loro furono sottoposti a 
packing epatico e tutti e tre sopravvissero. [16]  
Cinque anni più tardi Feliciano et al. riportarono un tasso di sopravvivenza del 
90% in dieci pazienti con gravi traumi epatici trattati con packing epatico. [17] 
Nel 1983 Stone, per primo, introdusse il concetto di laparotomia abbreviata e 
packing intraddominale per pazienti traumatizzati con ipotermia, coagulopatia e 
ipotensione, in cui, una volta ripristinata l’omeostasi fisiologica, si procedeva 
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con la riparazione definitiva. Grazie a tale metodica sopravvissero 11 pazienti su 
17 che presentavano una coagulopatia letale. [18]  
L’applicazione di tali tecniche ai pazienti traumatizzati continuò ad evolversi 
negli anni successivi, ma solamente nel 1993 Rotondo e Schawb coniarono il 
termine Damage Control (DC), formalizzandone le specifiche fasi. Essi 
affermavano che un intervento chirurgico prolungato, in pazienti con lesioni 
traumatiche gravi, è associato ad un’elevata mortalità, causata principalmente dal 
peggioramento e dall’amplificazione degli effetti sinergici delle alterazioni 
tipiche della Triade Killer del trauma.  Nel loro studio riportavano un tasso di 
sopravvivenza del 77% in pazienti con lesioni vascolari maggiori e due, o più, 
lesioni viscerali, trattati con approccio DC, rispetto ad un 11% in pazienti con 
stesse caratteristiche ma trattati con laparotomia definitiva, cioè con l’approccio 
classico. [4] 
Con l’introduzione della Fase 0 nel Damage Control nel 2001, il tasso di 
sopravvivenza è salito a 90%. [11]  
Una volta affermato, l’approccio Damage Control è stato applicato anche in altri 
ambiti oltre al trauma addominale, ad esempio nella chirurgia ortopedica e 
vascolare in caso di emergenza sia traumatica (gravi lesioni degli arti) che non 
traumatica (rottura di aneurisma aortico) e nella chirurgia toracica (in caso di 
pazienti instabili necessitanti di una resezione polmonare). Ad oggi, tale 
metodica può essere applicata in tutte le situazioni in cui si debba prevenire 
l’attivazione della Triade Killer. 
Una review del 2000 di Shapiro et Al. mostra che, su più di mille pazienti 
traumatizzati, trattati applicando il metodo Damage Control, si ha una 
sopravvivenza globale del 50%. [19] 
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La filosofia del Damage Control si basa sul principio che la sopravvivenza del 
paziente costituisce l’unica priorità, per cui il rischio di potenziali complicanze 
che possano peggiorare il decorso clinico deve essere accettato. [9] 
Negli ultimi anni, l’approccio suddiviso in fasi della DCS è stato integrato con il 
concetto della Damage Control Resuscitation (DCR), ovvero un trattamento 
proattivo ed adattato al paziente delle alterazioni fisiopatologiche conseguenti ad 
un trauma, grazie ad un loro monitoraggio in tempo reale, mediante nuove 
metodiche come la Tromboelastometria o la NIRS (near infra-red spectroscopy) 
per evitare l’insorgenza dei fattori della Triade Killer. Ad esempio, la DCR è 
volta a trattare la coagulopatia precoce del trauma per evitare, in seguito ai 
microsanguinamenti, l’impiego massivo di cristalloidi e le complicanze che da 
esso derivano come l’edema della parete intestinale con conseguente ipertensione 
addominale ed eventuale sindrome compartimentale addominale, che richiede 
una laparotomia decompressiva con open abdomen.  
Figura	  4	  Studi	  su	  DCS	  dal	  1976	  al	  2001	  (tratto	  da	  Shapiro	  et	  al.	  Damage	  Control:	  Collective	  Review)	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Quindi mediante un approccio DCR-DCS integrato è possibile già in fase 0 e 
fase 1 correggere le alterazioni fisiopatologiche del paziente, estendendo le 
opzioni chirurgiche e migliorando l’outcome clinico.[20] 
 
  
Figura	  5	  L'approccio	  DCS	  e	  DCR-­‐DCS	  integrato	  (tratto	  da	  Fries	  et	  
al,	  Trauma	  Resuscitation	  and	  Damage	  Control	  Surgery)	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3 Fisiopatologia 
I pazienti con emorragia devono far fronte a importanti alterazioni dell’omeostasi 
a causa della profonda e rapida ipovolemia. Essi, infatti, arrivano, in pronto 
soccorso con un’ipotermia importante, una coagulopatia e un’acidosi metabolica 
severa.  
La letalità della combinazione di queste tre alterazioni fisiopatologiche è ben 
documentata in letteratura e in ragione si ciò si propone una descrizione delle 
stesse. 
 3.1 Ipotermia 
L’incidenza dell’ipotermia nei pazienti politraumatizzati, che raggiungono i 
Trauma Centers, varia, secondo diversi studi clinici, tra il 12% e 67%. [21] 
3.1.1 Eziologia  
La zona termoneutrale, definita come la temperatura ambientale alla quale il 
metabolismo basale è sufficiente a compensare la perdita di calore, per l’uomo è 
tra 25°C e 30°C. Al di sotto di tale intervallo, il mantenimento dell’eutermia 
Figura	  6	  La	  Triade	  Killer	  (tratto	  da	  Schreiber	  et	  al,	  Damage	  Control	  Surgery)	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richiede un aumento della produzione di calore con una conseguente maggior 
necessità di O2. Se la disponibilità di ossigeno a livello dei tessuti è diminuita a 
causa dello shock emorragico, non si ha l’aumento della produzione di calore per 
compensarne la perdita costante, e il paziente diviene ipotermico. L’anestesia ed i 
farmaci miorilassanti ostacolano ulteriormente la termogenesi compensatoria, in 
quanto diminuiscono la vasocostrizione e innalzano la soglia di comparsa dei 
brividi muscolari, portando ad un decremento della produzione di calore 
corporeo di circa un terzo. [22] 
La perdita di calore può essere esacerbata dalla rimozione degli indumenti, per la 
valutazione clinica, e dalla somministrazione di liquidi intravenosi non 
opportunamente riscaldati (l’infusione di 2 litri di cristalloidi a temperatura 
ambiente (18°C) porta ad un decremento di 0,6°C della temperatura corporea). 
[23] 
Inoltre, a causa dello shock emorragico, il flusso sanguigno all’ipotalamo, 
l’organo deputato alla termoregolazione, può risultare inadeguato, comportando 
un’alterazione del set point a cui ha inizio la termogenesi compensatoria 
fisiologica. In uno studio clinico su 82 pazienti politraumatizzati ipotermici, 
solamente uno presentava brividi per aumentare la termogenesi. [24, 25] 
Un'altra spiegazione del frequente riscontro dell’ipotermia in pazienti 
traumatizzati è l’inadeguata rianimazione che porta all’esaurimento del 
compenso metabolico, con il conseguente accumulo di acido lattico. Se, infatti, 
l’oxygen delivery tissutale scende sotto la soglia critica, viene superata la 
massima capacità di estrazione tissutale di ossigeno, per cui il consumo di 
ossigeno e la produzione di calore diminuiscono. [26] 
3.1.2 Diagnosi 
Un paziente, solitamente, si considera ipotermico se la sua temperatura corporea 
è inferiore a 35°C, tuttavia non vi è un accordo globalmente accettato sul cut-off: 
ad esempio l’ATLS dal 2008 considera il paziente traumatizzato ipotermico se ha 
una temperatura corporea inferiore a 36°C. [27]  
La temperatura critica nel paziente traumatizzato è 34°C, in quanto, al di sotto di 
essa, aumenta notevolmente la mortalità. Jurkovich et al. hanno dimostrato che 
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nel paziente traumatizzato la mortalità è del 100% se la temperatura corporea è 
inferiore a 32 °C. [21, 28] 
Nonostante la temperatura corporea sia un parametro quotidianamente rilevato 
nella pratica clinica, si deve notare che esiste un certo grado di incertezza in 
relazione alla metodica strumentale utilizzata per la rilevazione. La temperatura 
può essere misurata in modo diretto con un catetere polmonare, con una sonda 
esofagea, con una sonda vescicale oppure con una sonda rettale. In alternativa si 
possono usare metodiche indirette, come la misurazione a livello orale, ascellare 
e a livello della membrana timpanica. Molti fattori possono influenzare la 
rilevazione: l’età e il sesso del paziente, la tecnica utilizzata, errori tecnici dovuti 
all’operatore ed errori di calibrazione dello strumento utilizzato. Le rilevazioni a 
livello dell’arteria polmonare o a livello rettale sono le più accurate, anche se le 
sonde vescicali o esofagee costituiscono valide alternative. [29]  
Il periodo, durante il soccorso al politraumatizzato, in cui si ha la maggior parte 
della perdita del calore corporeo è valutato in modo diverso a seconda degli 
studi. Gregory et al [30] riportano che la maggior parte del decremento della 
Figura	  7	  Fonti	  di	  perdita	  di	  calore	  nel	  trattamento	  del	  paziente	  traumatizzato	  (tratto	  da	  Soreide	  et	  al,	  
Clinical	  and	  translational	  aspects	  of	  hypothermia)	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temperatura corporea avviene quando il paziente è in shock room. In un altro 
studio è stato notato che il 50% dei politraumatizzati presentano già sulla scena 
dell’incidente una temperatura corporea inferiore a 34°C, suggerendo che la 
maggior parte della perdita di calore corporeo avviene sul luogo del trauma e 
durante il trasporto. [31]  
Le procedure intraospedaliere, comunque, possono aggravare ulteriormente 
l’ipotermia, ad esempio l’esposizione delle cavità durante le procedure 
chirurgiche oppure l’anestesia, che deprime la contrattilità muscolare 
responsabile della termogenesi. [27]  
3.1.3 Classificazione 
Tabella 1 Classificazione dell'ipotermia 
Grado Tradizionalmente Paziente traumatizzato 
Lieve <35-32°C <35-34°C 
Moderato <32-28°C <34-32°C 
Grave <28°C <32°C 
 
3.1.4 Differenze tra l’ipotermia in chirurgia elettiva e in chirurgia d’urgenza 
In contrasto con i benefici dell’ipotermia terapeutica, la diminuzione della 
temperatura corporea nel paziente politraumatizzato è considerata una delle 
maggiori cause di comparsa di complicanze gravi. Questa disparità può essere 
spiegata dalla diversa genesi, in quanto, l’ipotermia nel politraumatizzato è un 
segno di ischemia tissutale e di esaurimento dei meccanismi omeostatici per il 
mantenimento della temperatura corporea che richiedono energia. A livello 
cellulare si verifica, quindi, una deplezione di ATP, inversamente correlata con la 
concentrazione di lattati plasmatici. Nell’ipotermia terapeutica, invece, tale 
alterazione non è presente inizialmente, poiché la diminuzione della temperatura 
corporea è indotta per ridurre le richieste metaboliche tissutali, in modo da 
rendere sufficienti le scorte di ATP già presenti nelle cellule in caso di eventuale 
shock durante la procedura terapeutica, soprattutto a livello dei tessuti più 
vulnerabili, come il sistema nervoso centrale. Infatti, è stato notato che 
	   18	  
l’ipotermia indotta riduce l’infiammazione, diminuisce la produzione di radicali 
liberi, aumenta la concentrazione citoplasmatica delle heat-shock proteins, e 
riduce la permeabilità vascolare. Tutto ciò protegge i tessuti dal danno 
conseguente all’ischemia-riperfusione, che può eventualmente insorgere durante 
procedure terapeutiche come le cardio-chirurgiche. L’ipotermia, quindi, è 
un’arma a doppio taglio, in quanto, la sua induzione/comparsa può provocare 
numerose alterazioni fisiopatologiche. Tuttavia negli ultimi anni è stata proposta 
la possibilità di utilizzarla come presidio terapeutico nei pazienti 
politraumatizzati, soprattutto se hanno lesioni traumatiche cerebrali, anche se 
saranno necessari molti studi sperimentali prima di vederne l’applicazione 
clinica.[32] 
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 Figura	  8	  Ipotermia	  spontanea	  e	  ipotermia	  indotta	  (tratto	  da	  Alam,	  Translational	  
barriers	  and	  opportunities	  for	  emergency	  preservation	  and	  resuscitation	  in	  severe	  
injuries)	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3.1.5 Clinica dell’ipotermia 
Una lieve perdita di calore corporeo è ben tollerata, grazie a meccanismi quali 
l’aumento del tono muscolare e l’insorgenza di brividi oltre che l’aumento del 
metabolismo basale grazie al rilascio di catecolamine e tiroxina. Ulteriori 
diminuzioni della temperatura corporea causano la comparsa di un corteo 
sintomatologico abbastanza caratteristico, di cui sono riportati gli aspetti 
principali (da notare che i cut-off sono indicati solo a fine didattico, in realtà la 
clinica muta gradualmente): [27] 
• A 34°C compaiono brividi scuotenti, si ha la perdita dei movimenti 
spontanei delle dita, cianosi e confusione; 
• A 33°C il paziente presenta sonnolenza, i riflessi sono depressi, 
diminuiscono i brividi, diminuisce la frequenza cardiaca, il respiro diviene 
superficiale; 
• A 32°C compaiono allucinazioni e delirio, il paziente raggiunge lo stato 
comatoso e si possono riscontrare aritmie cardiache come la fibrillazione 
atriale; 
• Al di sotto di 28°C possono comparire aritmie cardiache letali come la 
fibrillazione atriale e l’asistolia, il respiro spontaneo può arrestarsi e la 
contrattilità miocardica è depressa. 
Effetto dell’ipotermia sulla termoregolazione. 
L’ipotermia stimola un’ordinata progressione di risposte autonomiche 
termoregolatorie. Inizialmente si ha vasocostrizione cutanea a livello degli shunt 
arterovenosi mediata dai nervi del sistema simpatico, a cui può associarsi una 
costrizione delle arteriole dovuta al freddo. Il riflesso noradrenergico, mediante 
anche un’azione sul miocardio, porta ad un aumento della pressione arteriosa. In 
questo modo il corpo mantiene costante la temperatura corporea utilizzando 
come guscio periferico la cute, proteggendosi dall’ambiente esterno. Con 
l’ulteriore perdita di temperatura, si ha l’aumento del tono muscolare e la 
comparsa dei brividi, in tal modo la produzione di calore può essere aumentata di 
cinque volte e durare per ore. Da notare che i neonati, invece di utilizzare la 
muscolatura, hanno una termogenesi derivante dall’ossidazione del tessuto 
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adiposo bruno. Se la temperatura scende sotto i 33°C, i brividi diminuiscono 
gradualmente finché non compare rigidità muscolare ed articolare. [33] 
Effetti dell’ipotermia sul sistema nervoso centrale 
Al di sotto di 35 °C, uno dei primi segni che si può osservare è il cambiamento di 
personalità, l’individuo diviene non cooperativo e mostra apatia, incoordinazione 
e confusione, spesso è presente anche amnesia anterograda, cioè dei momenti in 
cui l’individuo era ipotermico. Il paziente mostra una progressiva diminuzione 
dello stato di coscienza a causa di una depressione lineare del metabolismo 
cerebrale, testimoniata dalla riduzione il flusso ematico cerebrale, in particolare 
del 6-7% per ogni grado celsius di temperatura corporea persa. La perdita di 
coscienza può avvenire tra i 26°C e i 33°C. L’ipotermia grave porta al coma, alla 
perdita dei riflessi oculari e all’assenza di attività elettrica cerebrale all’EEG. [33, 
34]  
Effetti dell’ipotermia sul cuore 
Nell’ipotermia lieve (da 35°C a 32,5°C) aumenta l’attività del sistema nervoso 
simpatico, che provoca l’innalzamento della concentrazione delle catecolamine 
circolanti, quindi è possibile riscontrare una marcata vasocostrizione, tachicardia 
ed un aumento dell’output cardiaco di 4-5 volte rispetto ai valori a riposo. [35] 
Dopo un iniziale aumento dell’output cardiaco associato a brividi, la funzionalità 
e la frequenza cardiaca diminuiscono principalmente a causa degli effetti del 
freddo sul muscolo cardiaco, ad esempio a 25°C la funzione cardiaca è ridotta del 
30% rispetto ai valori normotermici. [33] 
Inoltre nei pazienti ipotermici si possono riscontare aritmie, come la diminuzione 
della frequenza di scarica del nodo seno atriale, l’inversione dell’onda T, un 
aumento dell’intervallo QT, e la presenza dell’onda J (o Onda di Osborne) 
ovvero una deflessione positiva dopo il QRS prima dello ST. In ipotermie severe, 
la bradicardia può divenire estrema, e si ha un elevato rischio di fibrillazione 
ventricolare e asistolia. La prima compare per temperature inferiori a 25°C, 
mentre la seconda a 21°C. [34] 
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Effetti dell’ipotermia sul sistema respiratorio 
La frequenza del respiro diminuisce durante il raffreddamento corporeo, fino a 
30 °C valore per cui si ha l’assenza del respiro spontaneo. La pO2 rimane 
sostanzialmente normale, invece la pCO2 inizialmente aumenta, a causa della 
termogenesi conseguente ai brividi muscolari; tuttavia ad un ulteriore incremento 
dell’ipotermia, si riduce anch’essa, in quanto aumenta la solubilità della CO2 nel 
plasma, che compensa la diminuzione della frequenza respiratoria. L’effetto 
netto è una modesta alcalosi respiratoria nelle fasi iniziali dell’ipotermia acuta, 
che è gradualmente rimpiazzata dall’acidosi metabolica al diminuire della 
temperatura corporea, a causa della scarsa perfusione ed ossigenazione dei 
tessuti. In generale, quindi, la frequenza respiratoria rimane proporzionale alle 
richieste metaboliche, fino a che si ha un respiro superficiale ed irregolare che si 
arresta ad una temperatura di 25-30°C. [33]  
La depressione del riflesso della tosse e l’eccessiva produzione di secrezioni 
bronchiali, (broncorrea da freddo), spiega l’atelettasia e la broncopolmonite, 
frequenti dopo il riscaldamento del paziente, a cui forse potrebbe contribuire la 
dismotilità ciliare. [36] [37] 
Effetti dell’ipotermia sul sangue e sulla coagulazione 
L’ipotermia è inoltre causa di perturbazioni ematiche, come l’aumento della 
viscosità ematica, la leucopenia, la trombocitopenia. L’aumento della viscosità 
ematica, di circa il 5% per ogni grado celsius, contribuisce ad un apparente 
aumento delle resistenze vascolari con una conseguente diminuzione 
dell’efficienza della vascolarizzazione. [33] 
Durante il rewarming è possibile notare un aumento dell’ematocrito dovuto alla 
diuresi da freddo. [38] 
Oltre a ciò, l’ipotermia deprime l’attività enzimatica dei fattori della 
coagulazione e riduce la funzionalità piastrinica, infine inibisce la sintesi di 
fibrinogeno e promuove la fibrinolisi. Anomalie della coagulazione sono, quindi, 
riscontrabili nel 68-100% dei pazienti ipotermici, causando una tendenza al 
sanguinamento e una eventuale coagulazione intravascolare disseminata. In 
alcuni casi è possibile riscontrare anche trombocitopenia, correggibile con il 
	   23	  
riscaldamento del paziente, tale fenomeno si ritiene sia dovuto al sequestro delle 
piastrine a livello splenico ed epatico, come evinto in modelli animali. [39] [40, 
41] 
Infine, alcuni studi hanno evidenziato che l’ipotermia determina il rilascio di 
fattori simil-eparinici da parte delle mast-cell e di tromboplastina dai tessuti. [42] 
Effetti dell’ipotermia sul rene 
La sola esposizione al freddo aumenta il flusso urinario, anche prima che sia 
possibile registrare una diminuzione della temperatura corporea.[43]  
Una sua diminuzione di 2-3°C causa una diuresi osmotica da freddo dovuta alla 
riduzione dell’attività degli enzimi intracellulari secondaria all’ipotermia con un 
conseguente difetto del riassorbimento di sodio e acqua a livello del tubulo 
contorto distale; ciò avviene nonostante sia diminuito il flusso vascolare renale e 
quindi il filtrato glomerulare. Da notare che la diuresi da freddo è anche 
scarsamente sensibile all’ormone antidiuretico. [38] 
Effetti dell’ipotermia sull’equilibrio acido-base e sugli elettroliti 
L’alterazione della pompa sodio-potassio, durante l’ipotermia, porta ad un 
aumento della potassiemia (l’ipokaliemia si sviluppa, invece, in conseguenza del 
riscaldamento del paziente). Circa il 30% dei pazienti ipotermici sviluppa acidosi 
metabolica; che diviene severa nei pazienti che sviluppano brividi e hanno una 
diminuzione della perfusione tissutale con conseguente aumento della 
produzione di lattato e altri metaboliti acidi. Anche la diminuzione della 
clearance epatica contribuisce all’acidosi. [44]  
Effetti dell’ipotermia sul sistema gastrointestinale ed endocrino 
Una lieve ipotermia causa un lieve ileo, una diminuzione della funzionalità 
epatica e iperglicemia, dovuta ad un aumento delle catecolamine circolanti che 
influenzano la secrezione dell’insulina. Nei pazienti con grave ipotermia è stata 
evidenziata una maggior incidenza di ulcere gastriche da stress e pancreatiti 
necrotico-emorragiche. [36] 
Inoltre temperature inferiori a 30°C portano anche alla depressione del rilascio di 
insulina, mediante un effetto diretto sulle cellule insulari, e al suo blocco a livello 
dei siti effettori. [45] 
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Effetti dell’ipotermia sul metabolismo 
Durante l’ipotermia il consumo metabolico diminuisce linearmente del 5% ogni 
grado celsius. Ciò è associato ad un minor uptake di ossigeno ed una diminuita 
produzione di CO2 oltre che ad una sua maggior solubilità plasmatica, causando 
un decremento del quoziente respiratorio da 0.82 a 0.65 a 30°C (per quoziente 
respiratorio QR si intende il rapporto CO2 prodotta/O2 consumato che varia in 
base al substrato metabolico prevalentemente utilizzato per la produzione di 
energia nell’organismo). [26]  
Da notare che l’ipotermia causa anche uno shift della curva di dissociazione 
dell’emoglobina verso sinistra, riducendo la disponibilità tissutale di ossigeno, si 
ha quindi una diminuzione della sintesi di ATP ed una riduzione della 
termogenesi. [27] [39] 
Da esperimenti su animali si è evinto che il meccanismo della termogenesi nel 
post trauma è compromesso anche a causa di un innalzamento della soglia 
dell’insorgenza dei brividi, infatti, si può avere l’assenza di brividi, oppure la 
loro comparsa a temperature inferiori ai 31°C invece che ai 35°C. Ugualmente si 
può avere un’alterazione della soglia di vasocostrizione nel post-trauma e una 
diminuzione della perfusione muscolare, causanti anch’esse una riduzione della 
produzione di calore. [27] 
Effetti dell’ipotermia sulla risposta infiammatoria dopo il trauma 
Le principali citochine coinvolte nella riposta al trauma sono TNF-α, IL-1, IL-2, 
IL-6, IL-8, IL-10. Ciascuna di queste citochine media una varietà di effetti, 
spesso sovrapposti, come il richiamo di monociti, la produzione di proteine della 
fase acuta, l’aumento dell’adesione dei leucociti all’endotelio vascolare (IL1 e 
TNFα), l’attivazione della risposta immunitaria umorale e cellulare (IL6), la 
chemiotassi dei neutrofili (IL8). Pertanto, una grande quantità di mediatori 
molecolari sono rilasciati in circolo e possono esercitare un’azione locale e/o 
sistemica con il rischio di causare un’eccessiva riposta infiammatoria e 
immunitaria. [21] 
L’effetto dell’ipotermia sulla risposta immunitaria dopo un trauma è variabile. 
Un’ipotermia lieve depotenzia la risposta infiammatoria diminuendo il rilascio di 
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IL-6, IL-10 e TNFα e di specie reattive dell’ossigeno (in questo modo 
eserciterebbe un effetto protettivo sugli organi). [46] 
Tuttavia è stato visto come tale effetto incrementi le complicanze infettive nel 
post operatorio, in quanto l’ipotermia, alterando il rilascio di alcune citochine, 
causa lo shift verso una risposta immunitaria di tipo Th2 (invece che Th1) e il 
perdurare dello stato infiammatorio che, invece si esaurisce prima nel paziente 
normotermico. In ultima analisi è possibile affermare che, ad oggi, è opinione 
prevalente che l’ipotermia abbia un effetto negativo sull’outcome clinico dei 
pazienti. [47] [48] 
 
3.2 Acidosi 
3.2.1 Fisiopatologia 
L’alterazione fisiologica predominante derivante dall’ipoperfusione, è l’acidosi 
metabolica, in quanto venendo meno sia la disponibilità di ossigeno che dei 
Figura	  9	  Effetti	  fisiopatologici	  dell'ipotermia	  (tratto	  da	  Soreide	  et	  al,	  Clinical	  and	  translational	  aspects	  of	  
hypothermia)	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substrati a livello dei tessuti, il metabolismo cellulare passa da aerobico ad 
anaerobico con il conseguente accumulo di lattati. L’acido lattico deriva dal 
metabolismo dell’acido piruvico, tale reazione è catalizzata dall’enzima lattato 
deidrogenasi e prevede la conversione del NADH in NAD+. Nei soggetti normali 
sono prodotti circa 15-20 mmol/kg al giorno dai processi di glicolisi e di 
deaminazione dell’alanina. Il piruvato intracellulare può entrare nel ciclo di 
Krebs ma ciò presuppone l’assenza di alterazioni mitocondriali e un normale 
metabolismo ossidativo; altrimenti viene trasformato in acido lattico a livello 
citoplasmatico (ad esempio in caso di grave riduzione della perfusione tissutale). 
L’acido lattico, quindi, è rapidamente tamponato dal HCO3- extracellulare, 
provocando la formazione di lattato. Nel fegato e nel rene il lattato è nuovamente 
metabolizzato in piruvato che poi è trasformato in CO2 e H2O (80% da parte 
della piruvato deidrogenasi) oppure in glucosio (20% da parte della piruvato 
decarbossilasi). [49] [50] 
Nello shock, tuttavia, la riduzione della perfusione epatica e la concomitante 
acidosi intracellulare possono determinare la riduzione del metabolismo epatico 
del lattato. [51] 
Lo scopo delle manovre rianimatorie è garantire un adeguato oxygen delivery per 
venire in contro alle richieste tissutali. L’oxygen delivery è determinato 
dall’output cardiaco e dalla concentrazione arteriosa di ossigeno, i cui maggiori 
determinati sono la concentrazione di emoglobina e la sua saturazione di O2. 
Normalmente l’oxygen delivery è superiore alle richieste tissutali, per cui il 
consumo di O2 è flusso indipendente. In caso di alterazione di uno dei 
determinati dell’oxygen delivery che causano una diminuzione della stessa, 
vengono messi in atto dei meccanismi compensativi, quali, ad esempio, 
l’aumento dell’output cardiaco, l’aumento della ventilazione polmonare, la 
vasocostrizione selettiva di alcuni organi per dirigere il flusso ematico agli organi 
nobili, l’aumento dell’uptake tissutale dell’ossigeno. Se tali meccanismi sono 
sopraffatti, il consumo di ossigeno tissutale diviene flusso dipendente, e da ciò 
deriva uno shift verso il metabolismo anaerobico seguito dallo sviluppo di 
acidosi lattica. [52] 
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L’acidosi porta alla vasodilatazione e allo shift della curva di dissociazione 
dell’emoglobina verso destra, per cercare di aumentare il rilascio di ossigeno ai 
tessuti. Si tratta, tuttavia, di un ultimo estremo meccanismo di compenso, in 
quanto, se non prontamente corretti il debito di ossigeno e l’acidosi, si ha il 
collasso emodinamico e la MOF (multiple organ failure). [53]  
Da notare che anche le manovre rianimatorie possono peggiorare l’acidosi 
metabolica, ad esempio la scelta del liquido da infondere è molto importante: la 
soluzione fisiologica salina (sodio-cloruro 0,9%) presenta un pH variabile tra 4,5 
e 7 e un contenuto di 154 mEq/l di Cl-, per cui un suo utilizzo massivo comporta 
un’acidosi ipercloremica che si aggiunge all’acidosi lattica aggravando 
ulteriormente il bilancio acido-base. Il Ringer Lattato, invece, ha un pH tra 6,0 e 
7,5 e contiene lattati che agiscono come tampone, per cui è più indicata nel 
paziente con acidosi. Anche le eventuali trasfusioni ematiche possono diminuire 
il pH, poiché contengono 6mEq di carico acido, derivanti dall’utilizzo di 
anticoagulanti come l’acido citrico, dal fatto che sia sangue venoso, ma 
soprattutto dalla glicolisi degli eritrociti che continua anche durante la 
conservazione delle sacche. [54]  
La clearance (cioè la normalizzazione del livello) dei lattati, quindi, è 
strettamente correlata con il grado di oxygen delivery e con il consumo di O2. 
Nel 1993 Abramson et al. hanno dimostrato che il tempo di clearance dei lattati 
predice la sopravvivenza dei pazienti gravemente traumatizzati; infatti, il 100% 
dei pazienti con clearance dei lattati a 24 ore è sopravvissuto, rispetto al 14% dei 
pazienti con clearance a 48 ore. [55] 
3.2.2 Clinica dell’acidosi 
L’acidosi metabolica può provocare modificazioni della funzionalità polmonare, 
poiché il polmone cerca di compensarla aumentando il volume minuto di quattro 
otto volte. Il paziente, quindi, lamenta dispnea sotto sforzo e, se l’acidosi è 
severa, anche a riposo. Da notare che spesso l’unico segno che ci indica 
un’acidemia è l’iperpnea. [56] 
La diminuzione del pH riduce la contrattilità cardiaca e la risposta inotropa alle 
catecolamine. A valori di pH inferiori a 7,1 si può avere la comparsa di aritmie 
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ventricolari fatali. È necessario ricordare che la diminuzione della funzionalità 
cardiaca può essere importante per mantenere l’acidosi lattica dovuta allo shock. 
[57] 
L’acidosi severa (pH<7,2) riduce anche l’attività della via estrinseca e della via 
intrinseca della coagulazione oltre che causare un deficit della funzionalità 
piastrinica, come meglio descritto in seguito. 
3.3 Coagulopatia 
L’ipocoagulabilità conseguente a un trauma è stata inizialmente ricercata 
utilizzando i test di routine per la coagulazione, Mc Leod et al. l’hanno definita 
come uno stato in cui il paziente ha un tempo di protrombina (PT) maggiore di 
14 sec o un tempo di tromboplastina parziale attivata (aPTT) superiore a 34 sec. 
Tale condizione si può riscontrare nel 28% pazienti ammessi ai Trauma Centers. 
[58, 59] 
3.3.1 Fisiopatologia 
Chiaramente ogni aspetto della fisiologia della coagulazione è alterato 
dall’acidosi, dall’emorragia e in particolare dall’ipotermia nel paziente 
traumatizzato. 
La cascata della coagulazione, regolata da una serie di serin-proteasi temperatura 
dipendenti, diviene relativamente inibita durante l’ipotermia. Tuttavia, 
l’estensione dell’influenza della temperatura sui sanguinamenti da coagulopatia 
non è ancora stata chiarita a fondo, in quanto, gli esami di routine, utilizzati per 
studiare la coagulazione come aPTT, PT e il tempo di sanguinamento, sono 
eseguiti a una temperatura standard di 37 °C, per cui anche se forniscono utili 
informazioni sui deficit quantitativi dei fattori della coagulazione, non 
considerano le disfunzioni qualitative dovute all’ipotermia. [60] 
Alcuni studi di Roher e Natale mostrano come l’ipotermia influenzi 
drammaticamente i valori di PT e aPTT del plasma di volontari sani, 
concludendo che il contributo dell’ipotermia alla diatesi emorragica è stato 
profondamente trascurato. [61] 
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La Tromboelastometria (TEM) fornisce, invece, una valutazione funzionale 
complessiva sulla coagulazione su sangue intero, può essere effettuata al letto e 
alla temperatura del paziente. Kauffman et al. utilizzando questa metodica su 69 
pazienti traumatizzati hanno evidenziato che il 75% aveva alterazioni della 
coagulazione, in particolare il 65% presentava uno stato di ipercoagulabilità e il 
10% uno stato di ipocoagulabilità, tuttavia solo un paziente aveva alterazioni del 
PT e della aPTT. [62] 
Da notare che l’ipotermia non influenza solo la cascata della coagulazione ma 
anche la funzionalità piastrinica. Valeri et al., nel 1987, dimostrarono che 
l’ipotermia cutanea diminuiva i livelli di trombossani plasmatici, aumentando il 
tempo di sanguinamento in modelli animali. [63]  
Da un altro studio in vitro è stato evinto che l’inositolo trifosfato, coinvolto nella 
trasduzione del segnale del recettore piastrinico GPIIb-IIIa per il rilascio di calcio 
intracellulare, è temperatura sensibile. Si ricorda che l’aumento del calcio nel 
citoplasma piastrinico è uno step fondamentale per l’attivazione della proteina 
chinasi C, responsabile di fosforilazioni che conducono all’aumento 
dell’adesione e dell’aggregazione piastrinica. [64] 
Infine, anche l’attivazione del sistema fibrinolitico si pensa possa contribuire allo 
stato di coagulopatia post-traumatica, mediante un iniziale aumento della 
fibrinolisi seguito poi da una diminuzione della stessa. In uno studio prospettico 
su 303 pazienti traumatizzati, sono stato effettuati test per la coagulazione e TEM 
dal momento dell’arrivo al Trauma Center, alla dimissione o alla morte. 
L’attivazione del sistema fibrinolitico è stata identificata mediante la misurazione 
del D-dimero e dei complessi plasmina-antiplasmina (PAP) oppure con la TEM. 
E’ stato visto che l’attivazione della fibrinolisi avviene nella maggior parte dei 
pazienti traumatizzati e l’intensità correla con l’outcome clinico. L’iperfibrinolisi 
alla TEM si ha solo in un 5% dei pazienti, perché identifica solo l’attivazione 
della fibrinolisi massiva, infatti essi hanno un tasso di mortalità del 80-100%. 
Tuttavia il trial clinico CRASH-2 sull’utilizzo di acido tranexamico ha 
dimostrato un miglioramento dell’outcome in più del 10% dei pazienti 
traumatizzati. Tale differenza tra diagnosi di attivazione della fibrinolisi e 
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beneficio della sua terapia può essere colmata usando il dosaggio del d-dimero e 
soprattutto del complesso PAP, che riesce ad identificare anche l’attivazione 
della fibrinolisi moderata, riscontrabile fino al 60% dei pazienti traumatizzati. 
[65] 
3.3.2 Eziologia 
I fattori eziologici della coagulopatia post-traumatica identificati ad oggi sono: 
• Il consumo dei fattori della coagulazione e delle piastrine per formare 
coaguli nel tentativo di arrestare la perdita di sangue dai vasi danneggiati; 
[66] 
• La diluzione plasmatica dovuta al rimpiazzo del sangue intero perso con 
cristalloidi o colloidi ed emazie concentrate, in particolare ciò causa una 
trombocitopenia e una diminuzione dei fattori V e VIII; [67]  
• I cambiamenti ormonali e citochinici che si hanno in seguito a lesioni 
vascolari, in particolare l’aumento di adrenalina e vasopressina e la 
generazione di citochine. Tali processi avvengono in due fasi temporali 
che portano al cambiamento del fenotipo delle cellule endoteliali, da 
antitrombotico a protrombotico: 
o Immediata dovuta agli ormoni, ad esempio la vasopressina stimola 
la produzione di attivatore tissutale del plasminogeno (t-PA) e il 
rilascio dei corpi di Weibel-Palade dalle cellule endoteliali, che 
contengono fattore di von Willebrand e P-selectina; 
o Tardiva dovuta alla produzione di citochine con il TNF-a e IL-1; 
[68] 
• L’ipotermia e l’acidosi che compromettono la funzionalità delle piastrine 
e delle proteasi della cascata coagulativa (pH<7,1 e T<33°C): 
o L’ipotermia inibisce l’attività enzimatica delle serin-proteasi della 
cascata della coagulazione, diminuisce i livelli di trombossani 
circolanti e quelli dell’inositolo citoplasmatico piastrinico, 
alterando in tal modo la funzionalità piastrinica; 
o L’acidosi diminuisce la produzione di fibrina ma accelera anche la 
fibrinolisi, come mostrato da uno studio su maiali; [69]  
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• L’anemia, che deriva dal sanguinamento in atto, produce un effetto diretto 
sull’emostasi primaria, poiché un ematocrito basso riduce il flusso assiale 
nelle arteriole (normalmente i globuli rossi circolano al centro 
dell’arteriola, mentre le piastrine e il plasma sono direttamente a contatto 
con l’endotelio) cosicché si riduce l’interazione tra piastrine-endotelio; 
[70]  
Si deve tenere presente che l’emorragia può essere aggravata anche da 
un’alterazione della coagulazione che il paziente già presentava, sia acquisita 
(terapia anticoagulante orale, eparina, epatopatie, linfomi, LES) sia congenita 
(emofilia A o B), oppure da un’alterazione della funzionalità o della 
concentrazione piastrinica (Malattia di von Willebrand, terapia con acido 
acetilsalicilico, clopidogrel). Tale coagulopatia post traumatica oggi è identificata 
come coagulopatia sistemica acquisita (SAC). [71] 
3.3.3 ATC (Coagulopatia traumatica acuta) 
 Recentemente, tuttavia, è stato visto che alcuni pazienti traumatizzati presentano 
una coagulopatia precoce che ha dei meccanismi fisiopatologici diversi dalla 
SAC, che è stata denominata coagulopatia traumatica acuta (ATC), oppure 
coagulopatia acuta endogena (EAC) o anche Acute-Coagulopathy of Trauma-
Shock (ACoTS). Essa è associata ad una necessità di un maggior numero di 
trasfusioni, ad una maggior frequenza di MOF, ad una degenza più lunga in unità 
di terapia intensiva e ad una mortalità quattro volte superiore rispetto ai pazienti 
con coagulazione normale. [72]. 
I meccanismi responsabili della ATC sono le lesioni traumatiche e 
l’ipoperfusione tissutale che portano ad un aumento dei livelli di proteina C 
attivata (PC). La PC è una serin proteasi plasmatica e fa parte dei meccanismi 
anticoagulanti fisiologici. Il suo pathway inizia nel momento in cui la trombina 
lega la trombomodulina sulla superficie dell’endotelio. Un recettore endoteliale 
per la PC (EPRC) aumenta di dieci volte l’efficacia della reazione con cui il 
complesso trombina-trombomodulina attiva la PC. Una volta attivata, la PC 
esercita la sua azione anticoagulante inattivando irreversibilmente i fattori Va e 
VIIIa e disattivando l’inibitore dell’attivatore del plasminogeno (PAI-1), 
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aumentando quindi la fibrinolisi. Man mano che lo shock progredisce si ha un 
aumento di concentrazione della trombomodulina e una diminuzione dei livelli di 
PC, poiché sembra che l’endotelio in caso di ipoperfusione tissutale aumenti 
l’espressione di trombomodulina che a sua volta lega la trombina. Di 
conseguenza è disponibile meno trombina per clivare il fibrinogeno e aumentano 
i complessi trombina-trombomodulina che attivano la PC, tutto ciò porta alla 
coagulopatia (inattivando i fattori Va e VIIIa) e alla iperfibrinolisi (inibendo il 
PAI-1). Da considerare che le lesioni endoteliali aumentano la fibrinolisi anche 
per un aumento del rilascio di tPA . [73] 
Si pensa che lo scopo dell’iniziale iperfibrinolisi sia di limitare la diffusione del 
processo coagulativo a livello della lesione vascolare, ma il trauma causa lesioni 
estese, per cui tale localizzazione può essere persa. [74] 
Conseguentemente al trauma anche il complemento è immediatamente attivato, 
l’intensità del processo correla con la gravità delle lesioni e l’ipoperfusione 
tissutale, ed è associata ad un aumento della mortalità e allo sviluppo di 
disfunzione d’organo come la ALI (acute lung injury) e la AKI (acute kidney 
injury). In particolare, in caso di ipoperfusione, l’endotelio espone degli antigeni 
a cui si legano delle IgM, la lectina legante il mannosio (MBL) riconosce e lega 
il complesso e conseguentemente si ha l’attivazione del complemento mediante 
la via lectinica, che a sua volta sembra implicata nell’attivazione della PC.[75] 
Figura	  10	  Schema	  della	  ATC	  (tratto	  da	  Ganter,	  New	  insight	  into	  acute	  coagulopathy	  in	  trauma	  
patients)	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È possibile concludere affermando che, ad oggi, la coagulopatia post-traumatica 
non è più considerata un evento secondario ad altre alterazioni, bensì un evento 
primario su cui influiscono altri fattori. 
  Figura	  11	  La	  coagulopatia	  (tratto	  da	  Mac	  Leod,	  Trauma	  and	  coagulopathy:	  a	  new	  paradigm	  to	  
consider)	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4 Indicazioni alla Damage Control Surgery 
Subito dopo lo studio di Stone del 1983, molti Autori hanno cercato di 
identificare i criteri di selezione per la procedura DCS, includendo pazienti con: 
• Lesioni vascolari maggiori;  
• Due o più lesioni a organi cavi; 
• Stato di shock.  
Rotondo et al. schematizzarono i criteri di scelta in base a: [60] 
• Condizioni del paziente (trauma toracico ad alta energia, penetrazioni 
toraciche ad alta energia, instabilità emodinamica, coagulopatia o 
ipotermia); 
• Complessità delle lesioni (lesioni vascolari maggiori con lesioni viscerali 
multiple, sanguinamento multifocale o multicavitario con concomitanti 
lesioni viscerali, lesioni multiregionali con fattori concorrenti);  
• Fattori critici: acidosi metabolica severa (pH<7.30), ipotermia (T<35°C), 
durata delle manovre rianimatorie maggiore di 90 minuti, coagulopatia 
evidenziata da sanguinamenti non meccanici, trasfusioni massive (>10 
unità ematiche);  
Successivamente Moore pubblicò sei indicazioni per l’approccio Damage 
Control: [76] 
1. Impossibilità di raggiungere l’emostasi in conseguenza di coagulopatia; 
2. Lesioni venose maggiori inaccessibili; 
3. Procedura time-consuming in paziente con risposta subottimale alla 
rianimazione; 
4. Controllo di lesioni extra-addominali potenzialmente mortali; 
5. Necessità di rivalutazioni successive dello stato dei visceri addominali; 
6. Impossibilità di riapprossimare la fascia addominale a causa di edema 
viscerale. 
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Ad oggi le indicazioni alla DCS universalmente riconosciute sono: 
• ISS>251: 
o Traumi ad alta energia; 
o Ferite multiple penetranti; 
o Lesioni addominali complesse con interessamento di più organi; 
o Multipli focolai di sanguinamento in diversi organi; 
o Trauma multi-distrettuale (problemi di priorità di gestione); 
• Instabilità emodinamica (pressione arteriosa sistolica p<90mmHg); 
• Ipotermia (T<34°C);  
• Coagulopatia (PT>19 sec e/o aPTT>60 sec oppure valori di PT e aPTT 
>50% del normale); 
• Acidosi severa (pH<7.2 e/o eccesso di basi (<15mmol/l se età inferiore a 
55 anni o <6 mmol/l se età superiore a 55 anni) e/o lattati sierici >5 
mmol/l). 
La decisione di continuare con l’approccio classico oppure procedere ad una 
DCS, deve essere presa dal chirurgo appena riconosce uno stato di esaurimento 
del compenso fisiopatologico, tuttavia l’identificazione del paziente da sottoporre 
a DCS non è semplice, in quanto la Triade Killer seppur ben conosciuta e 
descritta, è difficile da riconoscere nella dinamica arrivo del paziente-
rianimazione-diagnosi. In aggiunta è opportuno far notare che, la decisione deve 	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  1	  Lo	   ISS	   (Injury	   Severity	   Score)	   è	   uno	   scoring	  system	  anatomico	   per	   pazienti	   con	  lesioni	  traumatiche	  multiple.	  È	  correlato	  con	  la	  mortalità,	  la	  morbidità	  e	  la	  durata	  della	   degenza	   dopo	   il	   trauma.	   Ad	   ogni	   lesione	   viene	   assegnato	   un	   punteggio	  secondo	  la	  AIS	  (Abbreviated	  Injury	  Scale),	  cioè	  0	  per	  nessuna	  lesione,	  1	  per	  lesione	  minima,	   2	   per	   lesione	  moderata,	   3	   per	   lesione	   seria,	   4	   per	   lesione	   grave,	   5	   per	  lesione	   critica,	   6	   per	   lesione	  massima	   (mortale).	   Ogni	   lesione,	   poi,	   è	   collocata	   in	  una	   delle	   sei	   regioni	   corporee:	   testa-­‐collo,	   faccia,	   torace,	   addome,	   estremità	  (compreso	  il	  bacino),	  superficie	  corporea	  (abrasioni,	  ustioni).	  Solo	  il	  punteggio	  AIS	  maggiore	   di	   ogni	   regione	   corporea	   viene	   utilizzato	   per	   il	   calcolo	   dell’ISS,	   che	   è	  ottenuto	   dalla	   somma	   dei	   quadrati	   dei	   tre	   valori	   più	   alti	   di	   AIS	   riscontrati	   nelle	  regioni	  corporee.	  (ISS=a2+b2+c2).	  A	  valori	  di	   ISS	  maggiori	  corrispondono	  una	  prognosi	  peggiore	  per	   il	  paziente.	  Lo	  
score	  ha	  un	  range	  tra	  0(assenza	  di	  lesioni)	  e	  75	  (morte).	  Valori	  di	  ISS	  superiori	  a	  15	  indicano	  un	  paziente	  politraumatizzato.	  Un	  ISS	  di	  75	  è	  assegnato	  anche	  in	  presenza	  di	  un	  solo	  valore	  di	  AIS	  uguale	  a	  6.	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essere presa rapidamente in pochi minuti, avendo a disposizione pochi dati 
oggettivi nell’immediato, come la pressione sanguigna e la temperatura. È 
evidente perciò che il chirurgo si debba affidare al proprio giudizio e alla propria 
esperienza, confrontandosi frequentemente con l’anestesista per sapere come il 
paziente reagisce alle manovre rianimatorie. Se il paziente continuasse a 
rimanere ipotermico e ipovolemico, la riparazione definitiva delle lesioni, 
dovrebbe essere effettuata in un secondo intervento, e l’obiettivo primario 
diverrebbe il controllo dell’emorragia e della contaminazione. [9] 
	   37	  
5 Fasi della Damage Control Surgery 
5.1 Ground Zero 
Questa fase della Damage Control avviene prima che il paziente raggiunga il 
Trauma Center e nella shock room dello stesso. Il riconoscimento precoce delle 
lesioni e del pattern fisiologico del paziente traumatizzato è fondamentale per 
decidere se impostare una strategia Damage Control. Negli ultimi anni, molta 
enfasi è stata posta sulla riduzione del tempo preospedaliero e su protocolli che 
permettano di avvisare la shock room, la sala operatoria, la terapia intensiva e la 
banca del sangue. 
Le primissime procedure terapeutiche da mettere in atto sono il controllo della 
pervietà delle vie aeree e della respirazione (protocollo ATLS fase A e B), il 
controllo delle emorragie e il posizionamento di ampi accessi venosi con 
manovre rianimatorie mediante l’infusione di liquidi, plasma o addirittura emazie 
concentrate (fase C ATLS).  
Infine si procede ad una valutazione neurologica rapidissima (Fase D ATLS) e 
all’esposizione e al controllo ambientale, cercando di prevenire l’ipotermia (Fase 
E ATLS). Grazie all’approccio secondo le linee guida ATLS si evitano inutili 
manovre time-consuming, ed è possibile trasferire rapidamente e nel modo 
corretto il paziente al Trauma Center più idoneo. In particolare i pazienti 
emodinamicamente instabili dovranno essere immediatamente sottoposti a 
procedure terapeutiche chirurgiche o radiologiche-interventistiche. I pazienti 
emodinamicamente stabili, invece, potranno essere studiati più accuratamente 
con le indagini strumentali del caso. [77] 
I pazienti traumatizzati spesso sono già in acidosi metabolica, oppure stanno per 
svilupparla, a causa della diminuzione dell’oxygen delivery tissutale, per cui 
occorre somministrare fluidi ed emoderivati per ripristinare il volume effettivo 
circolante, tuttavia rimangono ancora incertezze sul tipo di fluidi da 
somministrare e sugli endpoints della rianimazione. [53]  
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Più di venti anni fa Shoemaker et al. proposero di far fronte al debito di ossigeno 
mediante un approccio aggressivo: massimizzare o sopra-normalizzare l’output 
cardiaco mediante fluidi, trasfusioni ematiche e farmaci inotropi. Secondo tale 
concezione, la rianimazione veniva continuata finché il consumo tissutale di 
ossigeno diveniva indipendente dall’oxygen delivery. [78]  
Molti studi successivi hanno però dimostrato che l’approccio aggressivo non 
migliora l’outcome dei pazienti ma anzi causa complicazioni da sovraccarico di 
volume, oltre che rottura precoce dei trombi bianchi, coagulopatia ed 
emodiluizione. Da una systematic review è stato visto come l’approccio 
aggressivo diminuisca la mortalità nei pazienti con emorragia grave, ma 
l’aumenti in quelli con emorragie più lievi. Inoltre un’eccessiva somministrazione 
di fluidi ha anche effetti direttamente sulle cellule, perché potenzia le 
conseguenze dello shock emorragico, e, in particolare, il Ringer Lattato aumenta 
eccessivamente la riposta immunitaria post-traumatica. [79, 80] 
Inoltre, si deve considerare che l’eccessivo utilizzo di fluidi nella rianimazione, 
oltre che peggiorare l’emorragia nell’immediato, causa anche complicanze 
tardive come la risposta infiammatoria sistemica (SIRS), il sovraccarico di fluidi 
(che può portare a sindrome compartimentale o edema polmonare), l’anemia, la 
trombocitopenia, le alterazioni elettrolitiche dell’equilibrio acido base. In 
considerazione di ciò l’Esercito Americano ha rivisitato i suoi protocolli di 
rianimazione: gli endpoints adesso sono la presenza di un polso radiale palpabile 
e di uno stato mentale normale (non più una pressione arteriosa normale); i fluidi 
endovenosi non sono sempre somministrati e quando ciò accade, avviene in 
quantità limitata. Infine la priorità è data al controllo dell’emorragia piuttosto che 
alla rianimazione con i fluidi. [81] 
Anche nei traumi civili sono state modificate le indicazioni della rianimazione in 
favore di una rapida stabilizzazione e un precoce trasporto verso il Trauma 
Center. Una volta in ospedale la priorità è il controllo dell’emorragia, 
mantenendo minima la somministrazione di cristalloidi secondo la metodica 
Damage Control Resuscitation (DCR), i cui principi sono minimizzare l’utilizzo 
di cristalloidi, favorendo l’applicazione del concetto d’ipotensione permissiva, e 
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la prevenzione della coagulopatia, evitando l’instaurazione del circolo vizioso 
della Triade Killer. All’atto pratico, quindi, è preferito l’utilizzo delle trasfusioni 
di emazie concentrate oppure emoderivati (in rapporto 1 a 1 tra emazie 
concentrate e plasma fresco congelato se si prevede di somministrare più di 10 
sacche di sangue), e l’utilizzo di farmaci vasopressori (in prima battuta 
norepinefrina o dopamina che aumentano la vasocostrizione ma non la frequenza 
cardiaca). Se il paziente inoltre presenta un decremento della funzione cardiaca si 
devono somministrare farmaci inotropi, in particolare la dobutamina. [81] 
La DCR, infine, enfatizza molto la necessità di diagnosi rapida di ATC che può 
essere soddisfatta ricorrendo alla TEM (Tromboelastometria).  [20] 
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5.2 Fase I 
L’obiettivo primario della laparotomia iniziale è il controllo dell’emorragia e 
della contaminazione. Tale procedura deve essere completata il più rapidamente 
possibile e la sala operatoria dovrebbe già essere stata attrezzata con un infusore 
rapido di emazie e un cell saver (un dispositivo che consente l’autotrasfusione 
intraoperatoria, per minimizzare le trasfusioni allogeniche). La temperatura 
ambientale andrebbe mantenuta a 27 °C e gli emoderivati dovrebbero essere 
sempre disponibili durante questa fase. Tra gli strumenti presenti in sala 
operatoria dovrebbero essere inclusi un set da laparotomia, strumenti vascolari, e 
strumenti per la chirurgia toracica, tra cui una sega sternale. La ferrista, inoltre, 
dovrebbe avere a disposizione una quantità notevole di pezze laparotomiche per 
il packing iniziale. Un carrello contenente l’essenziale per la Damage Control 
Surgery dovrebbe essere disponibile in sala operatoria affinché si riducano al 
minimo i tempi che il personale trascorre fuori di essa. Infine dovrebbe essere 
mobilitato un secondo chirurgo in modo da migliorare l’exposure e rendere più 
rapide le manovre operatorie. [9] 
Il paziente è posto in posizione supina, il campo operatorio si estende dal collo 
alle ginocchia e deve essere posizionato un catetere vescicale simultaneamente 
alla sterilizzazione del campo. A livello addominale viene praticata un’incisione 
mediana che si estende dal processo xifoideo alla sinfisi pubica. In caso di 
sospetto di una grave frattura pelvica è opportuno terminare l’incisione appena al 
di sotto dell’ombelico per evitare la rottura dell’ematoma pelvico. Se invece il 
paziente è già stato sottoposto ad una laparotomia mediana, si può utilizzare 
un’incisione di Chevron (sottocostale congiungente le due linee ascellari medie) 
oppure due incisioni sottocostali bilaterali, in modo da avere un ottimo accesso 
addominale, lontano da eventuali aderenze intestinali alla cicatrice laparotomica. 
Una volta esposta la cavità addominale, si procede ad una rapida ma attenta 
esplorazione della stessa, alla rimozione manuale di eventuali ampi coaguli, e al 
posizionamento del packing (pezze laparotomiche). Un packing dei quattro 
quadranti dovrebbe fornire informazioni utili sulla localizzazione e sulla gravità 
del sanguinamento. Successivamente è posto un retrattore self-retaining per 
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liberare le mani del chirurgo e permettere la massima esposizione possibile. Se il 
paziente si presenta gravemente ipoteso, potrebbe essere necessario il controllo 
del flusso aortico, in modo da aumentare la perfusione cerebrale e miocardica, 
comprimendola manualmente a livello dello iato diaframmatico. A questo punto 
sono rimosse le pezze laparotomiche, in modo rapido ma ordinato, partendo dal 
quadrante che meno probabilmente è sede dell’emorragia maggiore. [9] 
L’iniziale controllo delle lesioni vascolari è raggiunto mediante l’utilizzo di 
clamps vascolari e suture dirette o legature del vaso.  La riparazione definitiva 
può essere rimandata una volta controllato il sanguinamento. Possono essere 
posizionati degli stent temporanei, per mantenere la pervietà di vasi critici come 
l’arteria mesenterica superiore o le arterie iliache, che saranno poi rimossi nella 
fase 3 della Damage Control quando verrà effettuata la riparazione definitiva. Se 
non fossero state identificate fonti di sanguinamento significative a livello 
peritoneale, si deve sospettare l’origine retroperitoneale. L’esplorazione del 
retroperitoneo inizia con l’eviscerazione del piccolo intestino per valutare l’aorta, 
le arterie e vene iliache e la vena cava inferiore. In seguito gli altri organi 
retroperitoneali (come ad esempio, milza, rene) possono essere mobilizzati e 
ruotati medialmente, se necessario, per avere una visione più accurata. [9] 
Per quanto riguarda le lesioni degli organi solidi si devono evitare prolungate 
manovre di riparazione. Emorragie renali o spleniche sono controllate 
ottimamente con la resezione dell’organo. A livello epatico possono essere 
utilizzati la manovra di Pringle (cioè l’occlusione temporanea del flusso ematico 
epatico mediante il clampaggio del ligamento epato-duodenale), il packing 
epatico (usando pezza laparotomiche), la compressione manuale e il 
tamponamento con catetere a palloncino od emostatici topici. In caso di lesioni 
epatiche complesse al completamento della fase 1 della DCS occorre eseguire 
un’angiografia, anche se il packing addominale appare asciutto e il 
sanguinamento controllato. [9] 
Le eventuali lesioni intestinali potranno essere controllate mediante riparazione 
semplice, sutura con filo riassorbibile o suturatrice, o eventuale resezione. La 
successiva anastomosi sarà completata nella fase 3 della DCS. [9] 
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Le eventuali lesioni pancreatiche saranno trattate solo se sono coinvolti i dotti 
escretori del Wirsung o di Santorini, ricoprendole con omento tenuto in sede da 
punti di sutura e posizionando un drenaggio esterno in aspirazione per evitare 
danni secondari dal rilascio di enzimi pancreatici. Anche in questo caso la 
riparazione definitiva sarà effettuata in seguito. [82] 
Le lesioni delle vie biliari possono essere controllate con il posizionamento di 
stent oppure mediante drenaggio esterno o intraluminale. [9] 
Le lesioni ureterali non sono frequenti, se presenti sono associate ad un ematoma 
retroperitoneale e a lesioni della milza o dei tratti fissi del colon. La gestione 
dipende dalla sede: se distali si ricorrerà ad una neoureterocistostomia, se 
prossimali e brevi si potranno utilizzare stent, altrimenti se prossimali ma estesi 
si può confezionare un’ureterostomia oppure una legatura dell’uretere con 
nefrostomia. In ogni caso non è indicata la riparazione definitiva nella fase 1 
della DCS. [83] 
Dopo aver controllato l’emorragia e la contaminazione addominale, si procede al 
packing addominale mediante il posizionamento di pezze laparotomiche sugli 
organi lesi e su tutte le aree dissecate durante l’intervento. Il packing deve essere 
sufficiente in modo da tamponare ogni sanguinamento, ma non eccessivo da 
impedire il ritorno venoso e contribuire allo sviluppo della sindrome 
compartimentale addominale (ACS).  [9]  
La TAC (Temporary Abdominal Closure) è l’ultimo step della fase 1 della DCS e 
può essere eseguita con diverse metodiche: 
 5.2.1 Skin only closure 
Tale metodica consiste nel posizionamento di towel clips ogni cm oppure una 
sutura continua semplice con filo non riassorbibile. Entrambe sono procedure 
molto rapide ma la seconda evita l’utilizzo di materiale radiopaco, che creerebbe 
degli artefatti durante radiografie o angiografie effettuate nella fase 2 della DCS. 
Tali metodiche possono essere utilizzate se si prevede di reintervenire sul 
paziente entro 24 ore. In tutti i casi, comunque, è sconsigliata la chiusura della 
fascia, perché impedirebbe all’addome di espandersi conseguentemente 
all’aumento della pressione addominale, aumentando la possibilità sviluppare la 
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sindrome compartimentale addominale, poiché la riperfusione dopo la lesione e 
l’edema sono processi dinamici che perdurano per 8-16 ore dopo l’intervento. 
[53] 
 
In caso di edema massivo dell’intestino (definito come una condizione clinica in 
cui le anse intestinali superano la parete addominale se la si osserva 
tangenzialmente) non è possibile procedere con la skin only closure, per cui si 
devono utilizzare altre metodiche di chiusura temporanea. [9]  
 5.2.2 Bogotá Bag 
La Bogotá Bag, il cui nome fu coniato da Mattox, che vide sacche per l’infusione 
di liquidi EV utilizzate per coprire i visceri addominali a Bogotá, in Colombia, 
dal chirurgo Oswaldo Borraez. La sacca può essere assicurata mediante suture 
direttamente alla cute o alla fascia, oppure al di sotto di essa, in combinazione 
con altre tecniche. Altri materiali plastici come il Silastic, o pezze di rayon sono 
stati utilizzati nella stessa maniera. I vantaggi, in particolare della sacca per 
infusioni, sono l’economicità, l’inerzia biologica, la minima perdita di liquidi e la 
facilità di rimozione. Gli svantaggi, invece, sono la perdita di dominio 
addominale e la facilità di lacerazione con la conseguente eviscerazione, minimo 
controllo delle perdite di liquido nel terzo spazio, adesione delle anse intestinali 
Figura	  12	  Skin	  only	  closure	  (tratta	  da	  Demetriades,	  Total	  Management	  
of	  the	  Open	  Abdomen)	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alla parete addominale e la fuoriuscita di liquidi che può bagnare il telo del letto 
e peggiorare l’ipotermia. [53] 
 
 5.2.3 Mesh closure 
I vantaggi della mesh closure includono la facilità di posizionamento e di 
riesplorazione chirurgica, la possibilità controllare i visceri sottostanti il mesh a 
letto del paziente in terapia intensiva e la maggior resistenza rispetto alla Bogotá 
Bag. Esistono diversi tipi di materiale per i mesh, riassorbibili (come il Vicryl o il 
Dexon), oppure non riassorbibili (come il polipropilene o il Dacron), tuttavia 
indipendentemente dal materiale, essi sono ancorati alla cute o alla fascia. 
Suturando il mesh alla cute si risparmia la fascia che sarà usata per la chiusura 
definitiva, ma se ne permette la retrazione. L’esperienza con il polipropilene 
dimostra che tale materiale facilita la granulazione e la rigenerazione cutanea ma 
si ha un tasso di formazione di fistole enterocutanee tra il 50-75% se il mesh è 
posizionato al di sopra delle anse intestinali. I mesh riassorbibili, invece, sono più 
facilmente rimovibili dal sito di applicazione durante il processo di rigenerazione 
cutanea e granulazione, tuttavia alcuni Autori, come Nagy et al., hanno riportato 
un elevato tasso di erniazioni ed eviscerazioni tardive, per cui ad oggi è 
Figura	  13	  Bogotá	  Bag	  (tratta	  da	  Rutherford	  et	  al.,	  Management	  of	  the	  patient	  with	  an	  
open	  abdomen)	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raccomandato il PTFE. Il PTFE o politetrafluoroetilene non mostra fenomeni 
adesivi con le anse intestinali sottostanti ed è associato ad un basso tasso di 
fistole. Gli svantaggi principali di tale metodica sono il costo elevato, la scarsa 
resistenza alle infezioni e la frequenza elevata di infezioni sottocutanee croniche. 
Negli ultimi anni è stato utilizzato anche il Goretex ma tale materiale non 
permette il drenaggio dei liquidi, è costoso ed è associato a frequenti infezioni 
croniche. [84] 
 
 5.2.4 Wittmann Patch 
Nel 1990, Aprahamian et al. descrissero una tecnica open abdomen con materiale 
protesico simile al Velcro. Questa metodica permette un facile accesso 
all’addome per la riesplorazione chirurgica e facilita la chiusura dell’addome con 
riduzioni accurate seriali del mesh. Il rischio di ipertensione addominale e 
sindrome compartimentale è alto e si ha un minimo controllo delle perdite di 
fluido nel terzo spazio, sono inoltre richieste manipolazioni multiple della fascia. 
La pressione del mesh a livello della parete addominale può portare alla necrosi 
Figura	  14	  Mesh	  Closure	  (tratta	  da	  Rutherford	  et	  al.,	  Management	  of	  the	  patient	  with	  an	  open	  
abdomen)	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della fascia. Il tasso di complicanze è simile agli altri metodi precedentemente 
descritti, ma in letteratura i dati riguardo l’utilizzo e l’efficacia sono scarsi. [84] 
 
 
 	  
 	  
Figura	  15	  Wittmann	  Patch,	  posizionamento	  dei	  due	  lembi	  simil	  Velcro	  (tratta	  da	  
www.starsurgical.com)	  
Figura	  16	  Wittmann	  Patch,	  approssimazione	  dei	  due	  lembi	  tipo	  velcro	  e	  ritaglio	  
della	  parte	  eccedente	  (tratta	  da	  www.starsurgical.com)	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5.2.5 Vacuum Pack 
La tecnica Vacuum Pack riprende il concetto della Bogotá Bag, che permette la 
rapida chiusura della parete addominale, ma aggiunge l’aspirazione per il 
controllo delle secrezioni addominali. Un foglio di polietilene, non aderente 
fenestrato, è posizionato al di sopra dei visceri addominali ed è coperto con pezze 
laparotomiche umide. Due drenaggi di 10 French in silicone sono posti sopra le 
pezze e la parete è sigillata con tessuto adesivo impregnato di iodoformio. A 
livello dei drenaggi è applicata un’aspirazione continua di 100-150 mmHg. Tale 
metodica è poco costosa ed è molto efficace. Barker et al. hanno raggiunto un 
tasso di chiusura del 55,4% con una percentuale di fistole del 4,5%, minore delle 
altre tecniche fino ad ora discusse. Tuttavia, viene riportato che, se l’addome non 
è chiuso entro 7-10 giorni, la combinazione di adesioni e della retrazione della 
fascia rende impossibile la chiusura primaria. In tal caso l’unica opzione per 
chiudere il difetto è aspettare che si formi il tessuto di granulazione e quindi 
posizionare sopra di esso un innesto cutaneo. [53] 
Figura	  17	  Vacuum	  Pack	  (tratto	  da	  Barker,	  Vacuum	  Pack	  
Technique	  of	  Temporary	  Abdominal	  Closure:	  A	  7-­‐Year	  
Experience	  with	  112	  Patients)	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5.2.6 V.A.C. Therapy 
Prima dell’avvento della V.A.C. Therapy se l’addome non era chiuso entro 7-10 
giorni, la presenza di adesioni e di retrazione della fascia rendeva impossibile la 
chiusura diretta e si doveva necessariamente ricorrere al confezionamento di 
un’ernia ventrale. Invece Miller et al., mediante V.A.C. Therapy, sono riusciti a 
chiudere la parete addominale anche a 49 giorni dal confezionamento della 
medicazione, grazie all’applicazione di una pressione sub-atmosferica all’open 
abdomen. [84]	  	  
Figura	  18	  Schema	  del	  Vacuum	  Pack	  secondo	  Barker 
Figura	  19	  Schema	  della	  V.A.C.	  Therapy 
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Il sistema V.A.C. presenta tre componenti: la medicazione(V.A.C. GranuFoam 
Dressing), il barocettore (Sensa T.R.A.C.) e la pompa computerizzata (V.A.C. 
Therapy Unit). In particolare, la medicazione è costituita da un tessuto plastico 
poroso biologicamente inerte posto sopra ai visceri, che previene la formazione 
di aderenze con essi e facilita il drenaggio; una spugna a celle aperte modellabile, 
che ha una triplice funzione, distribuire in modo omogeneo la pressione sub-
atmosferica, permettere un efficiente drenaggio dei fluidi e garantire un contatto 
diretto e completo con il letto della ferita. La parete addominale, infine, è 
sigillata con un telo adesivo, su cui è praticata una piccola breccia per applicare 
una valvola che permette il passaggio del tubo di drenaggio ma garantisce la 
tenuta ermetica della medicazione. La seconda componente è un barocettore, che 
si trova a livello della spugna e misura la pressione nell’open abdomen inviando 
un feedback al terzo elemento del sistema, una pompa computerizzata. Tale 
pompa è collegata al tubo di drenaggio a cui applica una pressione negativa che 
fa collassare la spugna, esercitando una trazione mediale approssimante la fascia 
e la parete addominale. [85] 
 Si dovrebbe, inizialmente, applicare una pressione negativa di circa 125 mmHg, 
valore critico che stimola la riproduzione cellulare e minimizza gli effetti 
negativi dell’edema. La medicazione va sostituita ogni 2-3 giorni. [53] 
I vantaggi pratici sono: [84] 
• Rimozione e quantificazione dei fluidi in cavità addominale; 
• Rimozione del materiale infetto; 
• Riduzione della frequenza di sostituzione della medicazione; 
• Protezione del contenuto addominale; 
• Guarigione della ferita promuovendo la formazione del tessuto di 
granulazione; 
• Approssimazione dei lembi della ferita. 
I vantaggi sull’outcome clinico sono una minor frequenza di Sindrome 
Compartimentale Addominale (ACS), la prevenzione della perdita del dominio 
addominale, nessuna necessità di sutura temporanea della fascia, ridotto bisogno 
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di miorilassanti, precoce chiusura della fascia. Gli svantaggi sono la necessità di 
materiale specifico ed il costo elevato. [53] 
 
  
Figura	  20	  V.A.C.	  Therapy,	  A=Open	  Abdomen,	  B=strato	  di	  materiale	  poroso	  biologicamente	  inerte	  e	  
mesh	  suturato	  alla	  fascia,	  C=schiuma	  in	  poliuretano,	  D=telo	  adesivo	  sigillante	  la	  ferita,	  
E=posizionamento	  del	  drenaggio,	  F=chiusura	  definitiva	  dell’addome.	  (tratta	  da	  Demetriades,	  Total	  
management	  of	  the	  open	  abdomen)	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5.3 Fase II 
L’obiettivo della fase 2 della DCS è ristabilire l’omeostasi fisiologica e 
biochimica del paziente. Tale fase deve iniziare già mentre si sta completando la 
fase 1 della DCS, reperendo strumenti per l’infusione rapida e per il 
riscaldamento del paziente oltre che valutando le scorte di emoderivati 
disponibili alla banca del sangue. Le prime ore in terapia intensiva sono 
estremamente importanti e spesso richiedono più infermieri. [9] 
5.3.1 Riperfusione 
Una delle chiavi per il successo della fase 2 è ristabilire un’adeguata perfusione 
tissutale, per cui devono essere predisposti un monitoraggio invasivo della 
pressione, una via arteriosa e un catetere polmonare per valutare l’ossigenazione, 
oltre ad essere valutata serialmente la concentrazione dei lattati plasmatici. 
Ripristinando un’adeguata perfusione tissutale, che soddisfi le richieste dei 
tessuti, si può invertire lo shock. In altre parole si deve garantire un adeguato 
oxygen delivery, i cui maggiori determinati sono l’output cardiaco e la 
concentrazione arteriosa di ossigeno, individuata dalla saturazione dell’ossigeno 
e della concentrazione dell’emoglobina. Normalmente l’oxygen delivery è 
superiore alla richiesta dei tessuti, per cui il consumo tissutale di ossigeno è 
indipendente dalla quantità fornita. In caso di alterazioni dell’omeostasi sono 
messi in atto meccanismi di compenso che includono l’aumento dell’output 
cardiaco, l’aumento della ventilazione, la vasocostrizione selettiva, l’aumento 
dell’estrazione tissutale di ossigeno. Tuttavia, se tali compensi divengono 
insufficienti, l’oxygen delivery raggiunge un valore critico oltre cui il consumo 
tissutale di ossigeno diviene flusso dipendente. Ne consegue lo shift verso il 
metabolismo anaerobico con lo sviluppo di acidosi lattica. L’acidosi serve come 
meccanismo protettivo poiché causa vasodilatazione, che favorisce la perfusione 
tissutale, e spostamento della curva di dissociazione dell’emoglobina verso 
destra, facilitando il rilascio di ossigeno a livello tissutale. [52] 
Si tratta, comunque di un’extrema ratio, in quanto, se l’acidosi metabolica non è 
rapidamente corretta, si avranno un collasso emodinamico e una MOF. Devono, 
quindi, essere somministrati liquidi ed emoderivati per ripristinare un adeguato 
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volume effettivo circolante, migliorare l’oxygen delivery e correggere le 
disfunzioni d’organo, Rimangono, tuttavia, pareri discordanti sui fluidi da 
somministrare e sugli endpoints da raggiungere. [53]  
Una recente systematic review dimostra che non esistono prove a suffragio della 
tesi secondo cui l’utilizzo di colloidi migliori la sopravvivenza del paziente 
traumatizzato, anzi, la somministrazione di albumina è stata associata ad un 
maggior tasso di mortalità, per cui si preferisce somministrare cristalloidi. [86]  
Altro esempio è la soluzione salina ipertonica, che può contribuire all’acidosi 
metabolica ipercloremica, alla coagulopatia e allo sviluppo di convulsioni, ma 
permette di usare volumi minori di liquidi. Il Ringer Lattato (soluzione salina 
isotonica) ad oggi è il fluido somministrato più frequentemente. [53] 
Ai markers classici di ipoperfusione, come l’output urinario e i segni vitali, si 
sono aggiunti il deficit di basi (calcolabile con un’equazione a partire dalla 
concentrazione plasmatica del bicarbonato e dal pH, ma normalmente già 
presente tra i risultati di un’emogas analisi), la concentrazione sierica dei lattati e 
la loro clearance a 12 ore. Nei pazienti con open abdomen, una maggior 
concentrazione di lattati dopo le manovre rianimatorie, indicano una riperfusione 
inadeguata oltre che un aumento significativo di mortalità. Inoltre, i livelli di 
acido lattico e di deficit di base sono anche utili per guidare le procedure 
terapeutiche per il ripristino dell’omeostasi. [55] [87] 
La somministrazione di bicarbonati andrebbe riservata solo ai pazienti con 
pH<7,2 e con funzione cardiaca compromessa perché la correzione artificiale del 
deficit di basi può mascherare la continua ipoperfusione tissutale e peggiorare 
l’acidità intracellulare oltre che aumentare l’affinità dell’emoglobina per 
l’ossigeno, spostando a sinistra la curva di dissociazione, e quindi, diminuendo il 
rilascio dell’ossigeno a livello tissutale. [88] 
Per valutare la funzione cardiaca e accertare lo stato del volume effettivo 
circolante (VEC), solitamente in terapia intensiva, è utilizzato il cateterismo 
cardiaco mediante Catetere di Swan-Ganz. Tuttavia la pressione di incuneamento 
polmonare (WEDGE) (riflettente la pressione di riempimento del cuore sinistro) 
e la pressione venosa centrale (PVC) (indicante il volume effettivo circolante) 
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hanno dimostrato una scarsa correlazione con il precarico nel paziente 
traumatizzato a cui sono stati trasfusi molti liquidi, invece il catetere per 
termodiluizione di  Swan-Ganz misura direttamente i volumi cardiaci e quindi 
indica in modo corretto il precarico e l’indice cardiaco [89]. 
 Il razionale dell’ottimizzazione dei parametri emodinamici per raggiungere un 
indice cardiaco di 4,5L/min/m2 e indice di oxygen delivery (DO2I) 
600mL/min/m2 si è dimostrato poco efficace nell’aumentare la sopravvivenza dei 
pazienti rispetto ad un approccio meno aggressivo, che prevede la 
normalizzazione della pressione arteriosa, dell’output urinario e del deficit di 
basi. [90] 
 Anche la tonometria gastrica, indicatore dello stato di vasocostrizione 
splancnica, è stata usata come marker di adeguata rianimazione. [91] 
5.3.2 Ventilazione 
Un’adeguata ventilazione è essenziale nella terapia del paziente con open 
abdomen, in quanto essa può essere compromessa a causa di concomitanti lesioni 
toraciche o di una diminuita compliance toracica, dovuta all’ipertensione 
addominale, che riduce i movimenti diaframmatici, o alle perdite capillari, che 
causano edema della parete toracica e dell’interstizio polmonare. Una 
ventilazione inadeguata conduce ad ipercapnia e a un mismatch ventilazione-
perfusione. Per far fronte alla diminuita compliance toraco-polmonare si aumenta 
il volume tidalico oppure la pressione di picco inspiratorio (PIP) in base alla 
modalità di ventilazione meccanica scelta, ma ciò può causare una 
sovradistensione alveolare con conseguente barotrauma, che peggiorerà 
ulteriormente la ventilazione. La ventilazione meccanica del paziente 
traumatizzato, perciò, deve prevedere un’impostazione scrupolosa del volume 
tidalico o della PIP, in modo da ridurre la frequenza di ARDS cercando 
comunque di garantire sufficienti scambi gassosi così da evitare l’ipercapnia e la 
conseguente acidosi respiratoria che aggraverebbe l’acidosi metabolica. Spesso è 
utilizzata una ventilazione con PEEP (positive end-expiratory pressure) in modo 
da mantenere pervi gli alveoli per ottimizzare l’ossigenazione, tuttavia si deve 
valutare attentamente le ripercussioni emodinamiche di tale metodica. [53] 
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5.3.3 Coagulopatia 
Avendo un’origine multifattoriale, come enunciato in precedenza, la correzione 
della coagulopatia è complessa. Tale alterazione fisiopatologica si manifesta con 
sanguinamenti microvascolari diffusi, che richiedono numerose emotrasfusioni. 
Inizialmente si riteneva che l’eccessiva somministrazione di emazie concentrate 
portasse a una coagulopatia da diluizione, tuttavia si è visto che, anche 
somministrando plasma fresco congelato o piastrine, dopo un certo numero di 
sacche di eritrociti i sanguinamenti microvascolari si manifestano ugualmente. 
Da notare che esiste anche una coagulopatia da consumo, derivante dai ripetuti 
tentativi di ottenere l’emostasi delle lesioni. L’acidosi e l’ipotermia peggiorano 
ulteriormente la coagulazione, causando una coagulopatia funzionale. In aggiunta 
a quanto riportato sono presenti anche uno stato di iperfibrinolisi ed una 
compromissione della clearance dei fattori della coagulazione attivati e dei 
prodotti della degradazione del fibrinogeno a livello epatico a causa dello shock. 
I fattori di rischio per coagulopatia, da identificare immediatamente per garantire 
una terapia tempestiva sono: 
• Trasfusioni massive; 
• Ipotermia; 
• Acidosi; 
• Preesistenti anomalie della coagulazione (insufficienza epatica o 
assunzione di farmaci); 
Il trattamento consiste nel controllo immediato dei sanguinamenti macroscopici 
focali, con procedure chirurgiche o angiografiche, e di quelli diffusi, con packing 
addominale. Devono essere somministrati, inoltre, piastrine, plasma fresco 
congelato e crioprecipitati in modo empirico, prima di avere i risultati di analisi 
di laboratorio. Molto utile è l’uso della tromboelastometria, mediante 
analizzatore Rotem, che, tuttavia, è ancora poco diffusa. In caso di coagulopatia 
intrattabile, oltre al riscaldamento del paziente, può essere somministrato Fattore 
VIIa ricombinante, ma sono necessari studi randomizzati per stabilirne l’effettiva 
efficacia. [92] 
	   55	  
5.3.4 Ipotermia 
Nel paziente traumatizzato a causa dello shock e dell’inadeguato oxygen delivery 
la produzione endogena di calore è ridotta, ed è anche aumentata la perdita dello 
stesso a causa dell’exposure, dell’emorragia, dell’infusione di liquidi freddi, della 
bassa temperatura ambientale. Si ricorda che la diminuzione della temperatura 
corporea comporta una serie di effetti sistemici come esposto in precedenza. La 
correzione dell’ipotermia si basa essenzialmente sulla prevenzione e 
sull’eventuale trattamento una volta che si è instaurata. Le misure preventive 
andrebbero instaurate nella fase preospedaliera e consistono in rimozione degli 
abiti freddi o umidi e trasporto in un ambiente più caldo, isolamento con coperte 
calde, utilizzo di liquidi per l’infusione riscaldati ed infine uso di ossigeno 
riscaldato umidificato, poiché anche il polmone è un’area di scambio termico. Le 
tecniche di riscaldamento del paziente sono molteplici e possono essere distinte 
in: 
• Esterne, come il riscaldamento ambientale o l’utilizzo di coperte ad aria 
convettiva (tali metodiche possono però causare un riscaldamento 
solamente della cute e dei muscoli portando ad un’interruzione precoce 
dei brividi ed un successivo ulteriore abbassamento della temperatura 
corporea, il cosiddetto fenomeno dell’afterdrop); 
• Interne, che sfruttano la possibilità di condurre calore a livello di ampie 
superfici di scambio interne all’organismo, come polmoni, cavità 
pleuriche, peritoneali, evitando di causare solo un riscaldamento periferico 
come accade nelle tecniche esterne. Alcuni esempi sono il lavaggio 
gastrico con liquidi caldi, il lavaggio pleurico, il lavaggio peritoneale 
caldo, iniezione di fluidi endovenosi riscaldati; 
• Extracorporee, utilizzate nei casi più gravi di ipotermia oppure nei 
pazienti ipotermici moderati ma emodinamicamente instabili, come ad 
esempio l’emodialisi, circolazione extracorporea, riscaldamento 
arterovenoso continuo.  
I devices esterni sono utili per prevenire la perdita di calore ma sono poco 
efficaci nell’aumentare la temperatura corporea, come anche l’infusione di 
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liquidi riscaldati ad almeno 37 °C. Il lavaggio delle cavità corporee potrebbe 
aumentare la temperatura corporea ma presenta delle difficoltà operative, come 
ad esempio il lavaggio pleurico (molto laborioso) o peritoneale (il paziente 
presenta packing e una chiusura temporanea dell’addome), oppure ha 
un’efficacia limitata a  causa della limitata superficie di scambio, ad esempio il 
lavaggio gastrico, pleurico oppure vescicale. Il bypass cardiopolmonare, invece, 
è spesso controindicato perché necessita di terapia anticoagulante. Il 
riscaldamento arterovenoso continuo (CAVR) richiede il posizionamento di un 
catetere arterioso e di uno venoso (di solito a livello femorale) connessi a un 
dispositivo per il riscaldamento controcorrente. La CAVR risolve rapidamente 
l’ipotermia ed è associata ad un minor utilizzo di emoderivati, ad una bassa 
frequenza di MOF e ad una ridotta permanenza in terapia intensiva. Da segnalare 
che in alcuni casi sono stati usati anche rewarming veno-venosi continui. Alla 
luce di quanto esposto è possibile concludere affermando che, le tecniche di 
riscaldamento di routine sono poco efficaci se impiegate separatamente, ma utili 
se usate simultaneamente, è importante soprattutto prevenire la perdita di calore 
e, solo come extrema ratio, si può ricorrere alla CAVR. [93, 94] 
5.3.5 Nutrizione 
Nei pazienti con fistole enterocutanee, assenza di continuità intestinale, 
alterazioni della motilità intestinale o ileo meccanico, la nutrizione parenterale 
totale (NPT) rimane l’unica soluzione utilizzabile, anche se è stata associata a un 
rischio maggior di infezione da catetere o da traslocazione batterica con il 
conseguente sviluppo di sepsi. La nutrizione enterale, invece, garantisce 
l’integrità della mucosa intestinale e la sua funzione di barriera immunologica, 
inoltre attenua la produzione di proteine della fase acuta e le complicanze 
infettive. In particolare, l’introduzione della nutrizione enterale entro 36 ore dalla 
fase 1 della DCS, è associata a una minor frequenza di infezione e durata del 
ricovero. Tuttavia, non vi è accordo su quale sia la tecnica migliore per la 
nutrizione enterale: il sondino nasogastrico (SNG) permette una semplice 
introduzione, invece il sondino naso-enterico permette una migliore tolleranza 
della nutrizione essendo ridotta in particolare la motilità gastrica, oltre che quella 
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intestinale, conseguentemente a uno stato di SIRS, all’uso di farmaci 
miorilassanti e antidolorifici come la morfina nel paziente traumatizzato. Una 
recente meta-analisi svolta da Marik et al. dimostra come la nutrizione con 
sondino naso-enterico sia preferibile, se attuabile, perché consente più facilmente 
di soddisfare le richieste caloriche. E’ utile anche mantenere elevata a 45° la 
parte superiore del letto, per diminuire il rischio di polmonite ab-ingestis. [95-97] 
5.3.6 Profilassi della gastrite da stress 
I pazienti gravemente compromessi sono a rischio di sviluppare un danno della 
mucosa gastrica (riscontrata mediante EGDS nel 75-100% dei pazienti entro 24 
ore dall’ammissione in terapia intensiva) con una conseguente emorragia 
digestiva superiore clinicamente significativa (definita come un’emorragia che 
richiede trasfusioni o modifica l’emodinamica) nel 4% di essi. I fattori di rischio 
per la gastrite da stress sono: 
• La ventilazione meccanica per un periodo superiore alle 48 ore;  
• La coagulopatia (INR>1,5, PLT<50.000/mL3, aPTT> 2 volte i valori 
normali). 
I meccanismi patogenetici sono l’ipoperfusione della mucosa gastrica e il rilascio 
di radicali liberi in seguito alla riperfusione. Il trattamento profilattico consiste 
nella somministrazione di inibitori di pompa protonica e.v. (poiché gli anti H2 
portano allo sviluppo di tolleranza in caso di infusione e.v. per un tempo 
superiore alle 72 ore). 
Nel caso si sviluppi un’emorragia digestiva dovrà essere aumentato il dosaggio 
di PPI, corretto lo stato di ipoperfusione e sottoposto il paziente ad una EGDS 
per localizzare l’emorragia gastrica ed escludere altre cause di emorragia 
digestiva superiore. Nel caso le procedure terapeutiche appena descritte fossero 
insufficienti, potranno essere utilizzati i presidi terapeutici per il trattamento di 
routine delle emorragie gastriche (iniezione di cianoacrilato a livello della parete 
gastrica, sondino di Sengestaken-Blakemore, chirurgia, angiografia). [98, 99] 
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5.3.7 Profilassi del tromboembolismo venoso 
Il tromboembolismo venoso ha un’elevata incidenza nei pazienti traumatizzati, 
infatti, esami autoptici di pazienti politraumatizzati mostrano la presenza di 
trombosi venosa profonda nel 65% dei casi e embolia polmonare nel 20%. I 
fattori di rischio per lo sviluppo di tali patologie sono: 
• La Triade di Virchow (stasi, ipercoagulabilità, lesione endoteliale);  
• Lesioni spinali;  
• Fratture pelviche o delle ossa lunghe. 
La miglior metodica di profilassi è la somministrazione di LMWH poiché 
associa un’elevata efficacia a un minor rischio di sanguinamento rispetto 
all’eparina non frazionata. Da notare che controindicazioni assolute all’uso della 
profilassi tromboembolica farmacologica sono i sanguinamenti in atto e le 
successive procedure chirurgiche della terza fase della DCS, per cui possono 
essere utilizzati nei pazienti a rischio i filtri cavali, tuttavia mancano indicazioni 
sulle tempistiche di rimozione e sul costo-efficacia. [59, 100] 
5.3.8 Antibiotici 
I pazienti con chiusura temporanea dell’addome hanno fattori di rischio che 
aumentano la morbilità settica come l’elevato ISS, lo shock emorragico e le 
lesioni intestinali. Inoltre, il packing addominale può costituire un sito di 
annidamento dei batteri verso cui gli antibiotici sono inefficaci, in quanto si tratta 
di una componente esogena non vascolarizzata. Tenendo conto di quanto 
esposto, si ritiene necessario continuare la profilassi antibiotica fino alla 
rimozione definitiva del packing, cercando di identificare precocemente i segni 
di infezione, per poter attuare immediatamente le terapie necessarie. È opportuno 
ricordare che la somministrazione di liquidi ed emoderivati porta a una 
diminuzione della concentrazione plasmatica degli antibiotici. [53] 
Nella fase II della DCS devono essere intraprese, anche, indagini strumentali più 
complesse, come la TC, per valutare la presenza di ulteriori lesioni non 
evidenziate in precedenza. 
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Da notare, infine, la presenza di due classi di pazienti che necessitano un ritorno 
in sala operatoria prima che la fase II della DCS sia conclusa: i pazienti 
richiedenti continue trasfusioni, nonostante siano state corrette l’ipotermia e la 
coagulopatia, che quindi presentano spesso un sanguinamento vascolare 
persistente non trattato o trattato inadeguatamente durante la fase I della DCS; e i 
pazienti che sviluppano la sindrome compartimentale addominale (ACS), trattata 
tra le complicanze della DCS. 
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5.4 Fase III 
Lo scopo della terza fase della DCS è la riparazione definitiva delle lesioni e la 
chiusura della fascia addominale. La maggior parte dei pazienti sottoposti a DCS 
può tornare in sala operatoria entro 24-48 dalla fase I, tuttavia è assolutamente 
necessario che prima siano stati corretti tutti i deficit fisiologici e biochimici, 
ovvero il paziente sia normotermico, abbia normali valori della coagulazione e 
un pH fisiologico, in modo da consentirgli di tollerare un intervento chirurgico 
della durata anche di 4-6 ore. Infine devono essere completati tutti gli studi 
strumentali che possano aiutare direttamente l’esecuzione delle manovre 
chirurgiche. [9] 
Una volta in sala operatoria, dopo la preparazione del campo operatorio e la 
rimozione della medicazione, il chirurgo procede all’irrigazione copiosa del 
packing e alla sua asportazione, allontanandolo cautamente dalla superficie dei 
visceri. Procede, quindi, ad una completa revisione della cavità addominale e del 
suo contenuto, facendo particolare attenzione alle riparazioni effettuate durante la 
fase I. Vengono controllati eventuali ulteriori siti di sanguinamento e sono 
effettuate le riparazioni vascolari definitive, ove necessario. Infine, è ripristinata 
la continuità intestinale con tecniche anastomotiche standard, ogni anastomosi 
intestinale andrebbe coperta con l’omento o posizionata sotto il mesentere in 
modo da garantirne la massima protezione possibile. In caso di impossibilità di 
ricostituire la continuità intestinale, la colostomia va posta lateralmente ai 
muscoli retti dell’addome, attraverso i muscoli obliqui, tra la linea ascellare 
anteriore e la media. La realizzazione di stomie per la nutrizione deve essere 
assolutamente evitata, in quanto tali procedure sono associate ad un alto tasso di 
complicanze e rendono molto difficile l’eventuale successiva mobilizzazione e 
separazione dei componenti della parete addominale. È preferibile il 
posizionamento di un sondino naso-digiunale, tuttavia se la fascia può essere 
chiusa senza tensione può essere realizzata una digiunostomia. [9] 
Una volta completate tutte le riparazioni delle lesioni, l’addome può essere 
chiuso definitivamente, DAC (Definite Abdominal Closure), tale decisione 
richiede un’attenta valutazione da parte del chirurgo.  
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5.4.1. DAC a strati semplice 
Si avvicinano temporaneamente i lembi della fascia in modo delicato e si valuta 
un eventuale aumento del picco di pressione inspiratoria (PIP), se l’incremento è 
maggiore di 10 cm di H20 la fascia dovrebbe essere lasciata aperta. La chiusura 
della cute è comunque sconsigliata, poiché frequentemente si può osservare la 
comparsa entro 3-4 giorni di infezioni locali, per cui è preferibile approssimare i 
lembi cutanei mediante punti di sutura, collocati ad intervalli regolari lungo tutta 
la lunghezza della laparotomia. Per colmare i difetti rimanenti devono essere 
utilizzate delle garze imbevute di soluzione salina oppure ipoclorito di sodio, la 
ferita, infine, è ricoperta con garze sterili. [9] 
Nel caso fosse impossibile chiudere la fascia, a causa dell’aumento eccessivo 
della PIP, deve essere applicata una medicazione vacuum-assisted da sostituire 
ogni 48 ore circa, come la V.A.C. Therapy, proteggendo i visceri con tessuti 
biologici. In questo caso il paziente torna in terapia intensiva dove sarà forzata la 
diuresi nei giorni successivi, per cercare di ridurre il più possibile l’edema dei 
visceri addominali. Con questo approccio è possibile chiudere la fascia entro 7-9 
giorni nella maggior parte dei casi ma la finestra temporale per il ripristino della 
sua continuità è ampliabile ad oltre un mese. [6] 
5.4.2 DAC mediante Mesh 
Da notare che in rarissimi casi, la fascia addominale non può essere chiusa 
neppure usando tali accorgimenti, in quanto, si sono formate tenaci aderenze tra i 
visceri e la parete addominale. Prima dell’avvento delle medicazioni vacuum-
assisted tali eventi erano molto frequenti e l’open abdomen era fatto guarire per 
seconda intenzione. Al di sopra della matassa intestinale erano poste delle protesi 
permanenti (mesh) suturate ai lembi della fascia, se non fosse già stato presente 
del tessuto di granulazione; nel  momento in cui la soluzione di continuo della 
parete addominale diveniva ben granuleggiante era ricoperta con un innesto 
cutaneo e il paziente era dimesso con un’enorme laparocele. Nei successivi 8-12 
mesi, si cercava di ricostruire la continuità della parete addominale. Tale 
approccio, benché sicuro ed efficace, presentava molti svantaggi, poiché 
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l’enorme laparocele si comporta come un’area ustionata, incapace di prevenire la 
dispersione dei liquidi, inoltre, l’intestino non è ben protetto e si ha un alto tasso 
di formazione di fistole con elevato rischio di sepsi. [6] 
Il materiale ideale da usare per le protesi permanenti dovrebbe essere 
biologicamente inerte, resistente agli stress meccanici, anallergico, non 
cancerogeno ed economico. I mesh non riassorbibili hanno quasi tutte queste 
caratteristiche ma presentano un rischio elevato di sviluppo d’infezioni della 
ferita, fistole enterocutanee ed ernie ricorrenti. In particolare, la patogenesi delle 
fistole è dovuta alla formazione di aderenze tra l’intestino e il mesh o la fascia. 
Ogni volta che si ha un aumento di pressione a livello intraddominale, si crea una 
tensione a livello dell’aderenza che può portare a lacerazioni sia dell’intestino sia 
della cute, causando la fistola. [53] 
Il mesh permanente può essere di diverse tipologie: 
• Materiali sintetici: 
o In polipropilene, sul cui versante peritoneale si sviluppa un’intensa 
reazione fibroblastica che predispone allo sviluppo di aderenze, 
anche se le complicanze più frequenti sono il sieroma e le 
infezioni; 
o In politetrafluoroetilene (ePTFE), sul cui versante peritoneale si 
sviluppa una reazione fibroblastica molto meno intensa rispetto al 
polipropilene per cui sono molto meno frequenti le aderenze, ma il 
tasso di ernie ricorrenti e il costo sono maggiori; 
o In materiali compositi, ossia dei “sandwich” di materiali differenti 
per sfruttare i vantaggi e minimizzare gli effetti avversi, ad esempio 
ePTFE all’interno e polipropilene all’esterno (da notare che i 
materiali elencati fino ad ora possono essere impregnati di 
antisettico per diminuire l’incidenza di infezioni); 
• Materiali biologici come la matrice extracellulare umana o animale, la 
fascia cadaverica o i tessuti autologhi. Tali materiali sono da utilizzare 
necessariamente in caso di ferita contaminata, in quanto, i sintetici non 
essendo vascolarizzati possono facilmente divenire un situs su cui i batteri 
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formano un biofilm che li protegge dall’azione degli antibiotici e della 
risposta infiammatoria-immunologica. In realtà, la vera potenzialità di 
questi materiali consiste nella possibilità di differenziarsi in un tessuto 
identico alla fascia nativa del paziente. Esempi di materiali biologici sono: 
o La sottomucosa intestinale porcina, una matrice extracellulare 
composta da collagene di tipo I, ricca di FGF e EGF stimolanti 
la neoangiogenesi. In alcuni casi il paziente, in seguito 
all’impianto, può sviluppare febbre o eritema non cellulitico 
entro 48-72 ore ; 
o Derma acellulare umano, che ha caratteristiche simili alla 
sottomucosa intestinale porcina ma stimola in modo minore la 
risposta antigenica.  
Tali mesh permanenti sono posizionati al di sopra dell’intero difetto addominale 
e suturati con la fascia addominale o con la cute. Successivamente sono ricoperti 
con garze sterili imbevute di salina, sopra cui ne sono poste altre asciutte 
(medicazione wet to dry). La medicazione è sostituita quotidianamente finché 
non si forma un tessuto di granulazione sopra al mesh (in 2-3 settimane), e a quel 
punto viene posizionato un innesto cutaneo. Nei successivi 6-12 mesi, il graft 
cutaneo forma, al di sotto di esso, del tessuto connettivo che andrà a separare il 
graft stesso dai visceri addominali e dalla protesi permanente. A questo punto 
l’innesto cutaneo potrà essere rimosso e si procederà alla chiusura definitiva 
della parete addominale, posizionando un mesh sopra la fascia e i muscoli per 
aumentarne la resistenza e infine suturando la cute. Per facilitare la chiusura della 
parete possono essere impiegati tissue-expander oppure la rotazione di flaps 
muscolari. [53] 
5.4.3 Tecniche di chirurgia plastica 
Per favorire la chiusura definitiva dell’open abdomen possono essere utilizzate 
anche tecniche di chirurgia plastica come: [101] 
• L’utilizzo di lembi cutanei in combinazione con mesh riassorbibili. Questa 
tecnica prevede che la cute e il sottocute siano separati dalla fascia e dai 
muscoli tra le due linee ascellari anteriori, un mesh riassorbibile sia 
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posizionato a livello del difetto della fascia tra i muscoli retti dell’addome 
e infine i due lembi cutanei siano suturati tra loro; 
• La CST (Component Separation Technique) (ovvero l’addominoplastica 
secondo Ramirez). Tale tecnica prevede la sezione dell’obliquo esterno 2 
cm lateralmente alla sua inserzione sul retto dell’addome e il suo distacco 
dall’obliquo interno fino alla linea ascellare posteriore. Sezionando 
posteriormente la guaina muscolare del retto dell’addome è possibile 
ottenere un ulteriore aumento della distensione dei lembi. La cute, quindi, 
è suturata al di sopra di un drenaggio in aspirazione che rimane in sede per 
1 settimana. In questo modo si evitano le complicanze dovute all’utilizzo 
di mesh, anche se si può avere necrosi della cute a causa di un’eccessiva 
tensione. [102]  
 
Si deve far presente, come già accennato, che l’avvento di medicazioni vacuum-
assisted ha profondamente modificato il decorso naturale della guarigione della 
chiusura dell’open abdomen. Tali medicazioni, infatti, prevengono la formazione 
di tenaci aderenze tra la parete addominale e i visceri sottostanti, permettono una 
riapprossimazione graduale dei lembi della fascia grazie a una continua e delicata 
trazione mediale degli stessi ed infine accelerano la formazione del tessuto di 
granulazione stimolando l’afflusso sanguigno e prevenendo l’eccesiva 
proliferazione batterica. Tutto ciò grazie all’applicazione della pressione negativa 
a livello della soluzione di continuo. [6]  
Figura	  21	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6 Complicanze della Damage Control Surgery 
A causa della gravità della compromissione fisiopatologica e clinica del paziente 
traumatizzato sottoposto a Damage Control Surgery, non devono sorprendere 
l’elevata mortalità (60%) e l’alto tasso di complicanze (43%). In particolare, i 
pazienti sono a rischio di polmonite ab ingestis, complicanze intra-addominali, 
tromboembolismo, ulcere da decubito, sepsi e MOF, queste ultime due sono le 
cause principali di mortalità tardiva del paziente sottoposto a DCS (la mortalità 
precoce è dovuta alla Triade Killer). [53] 
In particolare, l’ipercoagulabilità post-traumatica rappresenta il principale 
determinante della mortalità nei pazienti traumatizzati, infatti, la ARDS (Acute 
respiratory distress syndrome) e la MOF, sono state associate ad un uno stato di 
ipercoagulabilità, identificato come un aumentato livello di fattore tissutale 
circolante e deposizione di fibrina negli alveoli. Inoltre esami autoptici di pazienti 
politraumatizzati mostrano la presenza di trombosi venosa profonda nel 65% di 
essi ed embolia polmonare nel 20%. [103, 104] 
In questo capitolo sono affrontate, con maggior approfondimento, le complicanze 
derivanti dalla chiusura temporanea dell’addome, cioè la sindrome 
compartimentale addominale (ACS), le fistole enterocutanee, la deiscenza della 
ferita chirurgica, gli ascessi; e della chiusura definitiva dell’addome cioè i 
laparoceli. 
6.1 Fistola enteroatmosferica 
La fistola enteroatmosferica è definita come una soluzione di continuo a livello 
della parete intestinale in un open abdomen. La sua incidenza è tra il 2% e il 25% 
nei pazienti sottoposti a procedura DCS. I meccanismi responsabili sono la 
presenza di infezioni addominali, l’ischemia e l’ostruzione intestinale, oltre che 
l’essiccazione dell’intestino esposto all’aria, le medicazioni, che provocano la 
formazione di aderenze con la sierosa intestinale, e la presenza di corpi estranei 
in addome. [19]  
Se l’intestino esposto forma tessuto di granulazione e aderisce ai margini della 
fascia, il rischio di formazione di una fistola è elevato poiché, quando il paziente 
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tossisce, respira, fa manovre di ponzamento oppure semplicemente si muove, la 
fascia si sposta lateralmente trazionando la parete intestinale infiammata, quindi 
fragile, favorendo la formazione di una soluzione di continuo. [105] 
L’utilizzo di materiali biologicamente inerti sull’interfaccia tra la medicazione e 
la sierosa intestinale, può prevenire la formazione di aderenze, le abrasioni e 
l’essiccamento dei visceri. Il management della fistola può essere estremamente 
difficile, per l’assenza di tessuto molle ben vascolarizzato al di sopra della 
fistola, che possa favorire la guarigione (in realtà non vi è proprio alcun tessuto 
nell’open abdomen). Inoltre il passaggio continuo di succo enterico predispone 
allo sviluppo di peritoniti ricorrenti, che infiammano la parete delle anse 
intestinali, favorendo la formazione di ulteriori fistole enteroatmosferiche. Tutto 
ciò conduce alla sepsi, che è associata ad un altissimo tasso di mortalità. [53] 
Esistono sei principi per il management delle fistole enteroatmosferiche: [6] 
1. Prevenzione: indipendentemente dalla procedura di chiusura temporanea 
dell’addome scelta, i visceri vanno protetti meticolosamente; 
2. Tentativi di chiusura della fistola: anche se spesso sono infruttuosi, in 
pazienti con fistole enteroatmosferiche piccole si può provare ad utilizzare 
la colla di fibrina e la matrice dermica acellulare; 
3. Controllo del rifornimento della fistola: è necessario eliminare il continuo 
passaggio di succo enterico in addome per cui la fistola è esteriorizzata ed 
è confezionata una stomia prossimalmente ad essa. Tuttavia tale approccio 
spesso non è praticabile a causa dell’edema massivo del mesentere. In 
alternativa si può ricorrere alla “floating stomia”, una tecnica ideata da 
Subramanian et al. che prevede la sutura dei margini della fistola alla 
medicazione in plastica usata per chiudere temporaneamente l’addome (ad 
esempio la Bogotá Bag) con la formazione di una vera e propria stomia. 
Nel caso si fosse già avuta l’importante razione di granulazione, la perdita 
di succo enterico in addome è minima, per cui l’efflusso della fistola può 
essere controllato con una medicazione vacuum-assisted. L’importante è 
evitare il posizionamento di un drenaggio nella fistola poiché non 
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riuscirebbe a controllare la perdita dei succhi gastrici e porterebbe ad un 
aumento delle dimensioni della soluzione di continuo; 
4. Coprire la fistola con un tessuto ben vascolarizzato. In tal caso 
l’applicazione di un tubo di drenaggio può essere una valida soluzione; 
5. Resezione della fistola cronica quando il paziente è privo di infezioni e si 
è completamente ristabilito, cioè a distanza di mesi o anni dalla procedura 
DCS; 
6. Supporto psicologico quotidiano al paziente e alla famiglia. 
6.2 Ascesso 
Nel 24% dei pazienti che richiedono una procedura DCS, si sviluppa un ascesso 
addominale. Il miglior modo per prevenirne la formazione è continuare la 
profilassi antibiotica fino alla rimozione definitiva del packing, che deve 
avvenire appena possibile, in quanto, essendo un corpo estraneo non 
vascolarizzato, rappresenta un terreno di coltura ideale per i batteri, dove 
possono proliferare senza essere contrastati né dagli antibiotici né dalla risposta 
immunitaria. In caso di elevato sospetto clinico si devono eseguire indagini come 
la TC o l’ecografia per localizzare l’ascesso e drenarlo. [53] 
6.3 Deiscenza della ferita chirurgica 
L’incidenza della deiscenza della ferita chirurgica nell’open abdomen è del 9%. 
L’eziologia è imputabile all’infezione della ferita, all’approssimazione della 
fascia sotto tensione e all’ipertensione addominale. In particolare quest’ultima 
riduce il flusso ematico a livello della parete addominale contribuendo 
all’ischemia della ferita, che diviene terreno fertile per la proliferazione batterica. 
Posto ciò è facile comprendere come sia fondamentale chiudere la fascia senza 
tensione ed evitare lo sviluppo di ipertensione addominale. [53] 
6.4 Sindrome compartimentale addominale (ACS) 
Gli effetti della pressione intraddominale furono descritti per la prima volta da 
Marey nel 1863, che evidenziò il rapporto tra pressione intratoracica e aumentata 
pressione intraddominale. Il termine ACS fu coniato da Kron et al. nel 1984, 
quando riportarono l’associazione di distensione addominale con anuria, elevata 
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pressione di incuneamento polmonare ed elevata pressione addominale 
nonostante normali indici cardiaci e pressione arteriosa media. Nonostante l’ACS 
sia stata descritta più di un secolo fa, solo negli ultimi anni è stata diagnosticata 
frequentemente, soprattutto a causa della diffusione dell’approccio DCS. 
Paradossalmente l’ACS è causata principalmente all’abilità dei chirurghi nel 
salvare pazienti traumatizzati, che prima venivano considerati insalvabili. [53] 
6.4.1 Definizione 
L’ACS è definita come un aumento persistente della pressione intraddominale 
oltre 20 mmHg associato all’insorgenza di una nuova disfunzione d’organo, con 
o senza una pressione di perfusione addominale inferiore a 60mmHg. [106]  
Spesso tale termine è usato erroneamente come sinonimo di ipertensione intra-
addominale (IAH), che, invece, indica un innalzamento sostenuto o ripetuto della 
pressione intraddominale oltre valori di 12 mmHg. La differenza sostanziale tra i 
due termini è che la IAH non causa disfunzione o insufficienza d’organo. I valori 
normali di pressione intraddominale variano tra 2 e 5 mmHg in base al BMI, nei 
pazienti obesi possono superare anche 12 mmHg. Tuttavia tale aumento cronico 
della pressione intra-addominale non causa lesioni o disfunzioni degli organi 
addominali ed è il risultato dell’obesità viscerale. Nei pazienti critici i valori 
normali di pressione intraddominale sono di 5-7 mmHg, in quanto sovraccarichi 
di liquidi e con i visceri edematosi. [107] 
 6.4.2 Misurazione della pressione intraddominale (IAP) 
Il metodo standard per determinare la IAP è attraverso l’introduzione di un 
catetere di Foley in vescica. Una volta svuotata, il catetere è clampato e sono 
instillati 25 mL di soluzione salina, un trasduttore è posizionato all’ingresso del 
catetere, in 30-60 sec il sistema raggiunge l’equilibrio. La IAP deve essere 
espressa in mmHg e rilevata a fine espirazione con il paziente in posizione 
supina previo accertamento dell’assenza di contrazione della muscolatura 
addominale. Come valore 0 deve essere utilizzato la linea ascellare media. [106, 
108]  
  Gradi di IAH: 
	   69	  
• Grado I IAP 12-15 mmHg 
• Grado II IAP 16-20 mmHg 
• Grado III IAP 21-25 mmHg 
• Grado IV IAP > 25 mmHg 
Una volta misurata la IAP, si può determinare la APP (pressione di perfusione 
addominale), sottraendo dalla pressione arteriosa media la IAP. Per avere 
un’adeguata perfusione dei visceri addominale è necessario che la APP sia 
almeno di 60 mmHg, in quanto se inferiore si può sviluppare un’insufficienza 
d’organo. [107] 
 6.4.3 Tipologie di ACS 
È possibile distinguere tre tipologie di ACS: primaria, secondaria e terziaria (o 
ricorrente).  
La primaria indica una ACS conseguente ad una causa addominale o pelvica che 
richiede frequentemente una pronta correzione chirurgica o radiologica 
interventistica, ad esempio la rottura di un aneurisma aortico addominale, un 
trauma addominale, un’emorragia retroperitoneale, un’ascite maligna, un tumore 
ovarico gigante.  
La secondaria si riferisce a una ACS che non origina dalla regione addomino-
pelvica, per cui è detta anche ACS extra-addominale. Può essere riscontrata in 
seguito ad edema massivo intestinale secondario a una sepsi, ustioni o condizioni 
che richiedono manovre rianimatorie con un uso massivo di liquidi.  
La terziaria indica una ACS che si sviluppa nuovamente dopo il trattamento 
medico o chirurgico di una ACS primaria o secondaria. In realtà, la ACS terziaria 
non è molto frequente, si riscontra solo in conseguenza di un tentativo di 
chiusura addominale eccessivamente precoce in paziente edematoso con un open 
abdomen. [106] 
 6.4.4 Epidemiologia 
L’incidenza di ACS è 0,5-8% nei pazienti chirurgici ma sale a 6-14% nei pazienti 
traumatizzati. [107] 
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 6.4.5 Eziologia e Fisiopatologia 
L’evento iniziale può essere rappresentato dal trauma con il conseguente shock 
emorragico, dalla sepsi oppure dall’ustione, che conducono mediante processi 
molecolari ad un’alterata permeabilità capillare. Conseguentemente, avvengono 
uno stravaso di fluidi nell’interstizio e lo sviluppo di edema della parete 
intestinale. Questa ha un’elevata capacità di trattenere fluidi, per cui possono 
essere sequestrati alcuni litri. L’edema aumenta la IAP, diminuendo la perfusione 
renale e intestinale (poiché diminuisce l< APP) e la capacità ventilatoria 
polmonare. 
Una causa comune di IAP è la sepsi, in cui IL-6, IL-8, TNFα agiscono 
direttamente sulle cellule endoteliali dei capillari a livello della parete intestinale 
causando un’alterazione della permeabilità capillare con il conseguente edema. 
Inoltre, se la fonte di sepsi è localizzata in addome, come nel caso di 
un’appendicite purulenta, il fluido peritoneale stesso contiene IL-6 e TNFα, che 
inducono la chemiotassi dei neutrofili, potenziano la risposta infiammatoria e 
alterano la permeabilità capillare. Durante la sepsi si ha, anche, una 
vasodilatazione, a causa dell’esagerata risposta infiammatoria che conduce 
all’ipotensione del paziente. In caso di una vigorosa somministrazione di liquidi 
per cercare di mantenere adeguata la pressione arteriosa sistemica, si ha un 
importante efflusso dai capillari verso l’interstizio intestinale e quindi si sviluppa 
l’edema della parete che porta allo sviluppo di IAP. Tutto ciò innalza il 
diaframma e, quindi, aumenta la pressione intratoracica che si ripercuote sulla 
pressione venosa centrale, aumentandola, diminuendo così il ritorno venoso al 
cuore, per cui si sviluppa anche ipertensione venosa addominale che peggiora la 
IAP. Inoltre, la IAP ostacola anche il deflusso linfatico, ultimo meccanismo di 
prevenzione della formazione dell’edema. [107] 
Altra causa della ACS è il trauma addominale, in cui si possono verificare delle 
lesioni vascolari che portano ad emorragie intraddominali. Sia che il paziente 
richieda un approccio chirurgico che uno NOM (non operative management), 
potrà aver perso una quantità considerevole di sangue, per cui richiederà delle 
trasfusioni ematiche o l’infusione di cristalloidi. L’ischemia e la successiva 
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riperfusione, conseguente alle manovre terapeutiche, causano un’alterazione 
della permeabilità capillare, in quanto provocano il rilascio di IL-1, IL-6, IL-18, 
TNFα. Tutto ciò conduce, come nello shock settico, allo sviluppo di edema della 
parete intestinale e la conseguente IAP. [107] 
Meccanismi simili si riscontrano nelle ustioni, anche se i mediatori molecolari 
sono leggermente diversi. Nei pazienti gravemente ustionati si ha un aumento dei 
livelli sistemici di VEGF, IL-1, IL-8 e TNFα che conducono ad un’alterata 
permeabilità capillare e quindi allo stravaso di liquidi nell’interstizio dei tessuti 
dell’organismo, in particolare a livello della parete intestinale. È per questo 
motivo che l’utilizzo di plasma exchanger ha effetti benefici nei grandi ustionati. 
[109]  
In definitiva, qualsiasi sia l’evento scatenante, si ha un’eccessiva risposta 
infiammatoria che altera la permeabilità capillare e le conseguenti manovre 
rianimatorie, per cercare di contrastare l’ipotensione, aggravano lo stravaso di 
liquidi nell’interstizio della parete addominale, portando allo sviluppo di edema 
intestinale. Ciò detto causa IAP, che aumenta la pressione venosa centrale che 
provoca anche un’ipertensione venosa a livello mesenterico, con un progressivo 
aumento dell’edema fino allo sviluppo di ACS.  
 Fattori di rischio per lo sviluppo di ACS [106] 
• Diminuzione della compliance della parete addominale dovuta a: 
o Chirurgia addominale; 
o Trauma addominale; 
o Ustioni gravi; 
o Posizione prona; 
• Aumento del contenuto intraluminale intestinale da: 
o Gastroparesi; 
o Ileo; 
o Ostruzione colica; 
o Volvolo; 
• Aumento del contenuto intraaddominale provocato da: 
o Pancreatite acuta; 
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o Emoperitoneo/pneumoperitoneo; 
o Ascessi addominali; 
o Tumori addominali o retroperitoneali; 
o Cirrosi con ascite; 
o Dialisi peritoneale; 
• Alterata permeabilità capillare causata da: 
o Acidosi (pH<7,2); 
o Laparotomia Damage Control; 
o Ipotermia (<33 °C); 
o Manovre rianimatori con uso eccessivo di liquidi (>5000mL/24h); 
o Emotrasfusioni multiple (>10 in 24h); 
o Ustioni; 
• Altri fattori di rischio: 
o Obesità (BMI>30); 
o Ventilazione meccanica; 
o Peritonite; 
o Sepsi; 
o Shock; 
6.4.6 Disfunzioni d’organo nella ACS 
Una volta che si sia sviluppata IAP si possono avere disfunzioni d’organo. 
 Effetti renali 
All’aumento della IAP si ha una diminuzione dell’output urinario, nonostante 
l’infusione di liquidi. Il processo patologico sottostante, che conduce 
all’insufficienza renale, è l’aumento delle resistenze venose e arteriolari renali 
che diminuiscono il flusso ematico renale e il filtrato glomerulare. Studi condotti 
su conigli, cani e ratti hanno dimostrato la presenza di una riduzione del flusso 
ematico renale se la IAP è maggiore di 20 mmHg. Il filtrato glomerulare si riduce 
al 25% con una IAP di 20mmHg, invece, con una IAP di 40 mmHg è inferiore al 
7%. La disfunzione renale è dovuta all’effetto compressivo diretto della IAH 
sulle vene renali e sulle arteriole corticali. Inoltre, l’aumento delle resistenze 
vascolari renali porta ad una upregulation dell’ADH e del sistema renina-
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angiotensina-aldosterone, per cui si ha una ritenzione di sodio e acqua, a causa 
dell’ADH e dell’aldosterone, che aumenta l’edema della parete intestinale, e un 
aumento delle resistenze vascolari renali, grazie alla renina e all’angiotensina, 
che peggiora ulteriormente la perfusione renale. [107] 
 Effetti sulla ventilazione 
L’insufficienza respiratoria nella ACS è caratterizzata da ipossia e ipercapnia. La 
IAH causa un’elevazione del diaframma che aumenta la pressione intratoracica. 
Ad una IAP di 16 mmHg si ha una diminuzione della compliance statica e 
dinamica della gabbia toracica del 50%, che si manifesta clinicamente con 
un’elevata PIP alla ventilazione meccanica a volume controllato. Sono state 
evidenziate anche una diminuzione della capacità polmonare totale, della 
capacità residua funzionale e del volume residuo. Istologicamente, in caso di 
IAH, si può riscontrare atelectasia alle basi polmonari. Ciò riduce 
l’ossigenazione a livello delle basi, che sono più vascolarizzate rispetto agli 
apici, per cui si ha un mismatch ventilazione/perfusione che porta allo sviluppo 
di ipossia. L’aumento della pressione intratoracica è trasmesso alle vie aeree più 
piccole, causando un aumento della pressione al loro interno e diminuendo la 
compliance della gabbia toracica e quindi il lung elastic recoil, essenziale per 
produrre un flusso espiratorio, per cui si sviluppa ipercapnia. Infine l’aumento 
della pressione intratoracica aumenta le resistenze vascolari polmonari, 
contribuendo a peggiorare l’ossigenazione. Negli ultimi anni, per migliorare la 
dinamica respiratoria in caso di IAH, è stato proposto l’innalzamento della PEEP 
(positive end-expiratory pressure) durante ventilazione meccanica, ma i tentativi 
sono stati infruttuosi a causa del barotrauma alveolare e dell’alterazione 
dell’output cardiaco. [110] [111] 
 Effetti cardiaci 
Per comprendere gli effetti della ACS sul sistema cardiovascolare si devono 
ricordare due fattori fisiopatologici: la riduzione del ritorno venoso e l’aumento 
del post carico. La riduzione del ritorno venoso dalla cavità addominale al cuore, 
in particolare dalla vena cava inferiore, ha luogo se la IAP è maggiore di 15 
mmHg. Una volta che la IAP raggiunge valori di 20 mmHg si ha il collasso delle 
	   74	  
vene mesenteriche e renali, come anche della vena cava, per cui si ha un calo 
brusco del ritorno venoso al cuore. Tuttavia, l’aumento della pressione a livello 
toracico maschera tutto ciò, poiché innalza la pressione venosa centrale, quindi 
all’occhio clinico inesperto il paziente potrebbe apparire normovolemico. In 
realtà il volume effettivo circolante è ridotto poiché si ha un continuo stravaso di 
liquidi nell’interstizio della parete intestinale. Il secondo fattore che causa una 
diminuzione dell’output cardiaco è l’elevato postcarico, causato dall’aumento 
delle resistenze vascolari sistemiche, soprattutto a livello addominale, dalla 
compressione diretta della IAH sulle arteriole, dagli effetti sul rene e sul sistema 
nervoso, e dall’aumento della pressione a livello toracico, che comprime 
direttamente le camere cardiache. In questa situazione clinica, l’output cardiaco è 
drammaticamente ridotto, anche se la pressione venosa centrale risulta elevata. 
Per cui le manovre rianimatorie non si possono basare su di essa oppure 
sull’output urinario ma devono considerare l’indice volumetrico telediastolico 
del ventricolo destro. [107] 
 Effetti sul sistema nervoso 
Esiste una correlazione meno ovvia tra l’incremento della IAP e la pressione 
intracranica (ICP). È stato visto che nei pazienti con traumi addominali e cranici, 
sottoposti a DCS, si aveva una diminuzione della PIC in seguito all’apertura 
dell’addome in sala operatoria. Bloomfield et al. hanno dimostrato che un 
aumento di 10 mmHg della IAP porta ad incremento della PIC. Il meccanismo 
responsabile ipotizzato è che l’aumento della pressione intratoracica riduca il 
ritorno venoso cerebrale creando un’ostruzione funzionale, per cui si avrebbe un 
aumento della PIC. Studi su gatti e maiali, in cui è stato provocato uno 
pneumoperitoneo, raggiungendo una IAP di 20 mmHg, hanno notato un aumento 
dei livelli di IL-6 nel liquido cefalo rachidiano e un’alterazione della barriera 
ematoencefalica. Infine, uno studio su maiali ha dimostrato che l’aumento della 
IAP restringe la vena cava inferiore a livello diaframmatico, limitando il 
drenaggio del plesso venoso lombare e quindi del sistema nervoso centrale. 
Questi meccanismi potrebbero spiegare in modo più razionale l’aumento della 
PIC conseguente all’aumento della IAP. [112] [113] 
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 Effetti splancnici 
Tutte le strutture in cavità addominale sono compresse dall’aumento della IAP, 
ciò causa un’ipoperfusione regionale di tutti gli organi del distretto splancnico. 
Tale effetto è più pronunciato a livello epatico. Studi su animali hanno 
dimostrato che, per una IAP di 20 mmHg, il flusso venoso portale ed arterioso 
epatico sono ridotti rispettivamente del 35% e del 55%. La diminuzione del 
flusso a livello gastrico può essere identificata mediante la misurazione del pH a 
livello intramucoso, attraverso una tonometria. L’ipoperfusione intestinale a 
livello di alcuni distretti, come il cieco, può causare ischemia e la conseguente 
necrosi e traslocazione batterica. [114] [115] 
6.4.7 Diagnosi 
Raramente la diagnosi di ACS avviene al di fuori di un’unità di terapia intensiva, 
condizione in cui il paziente è cosciente e non ventilato meccanicamente, quindi 
lamenterà dispnea, senso di ripienezza, dolore addominale, ortopnea e non 
assumerà la posizione supina; all’esame obiettivo si riscontrerà una tensione 
addominale importante. Molto più frequentemente la diagnosi avviene in pazienti 
sedati e ventilati in terapia intensiva, per cui l’addome risulta teso e disteso, e 
potrà essere riscontrabile edema al livello delle estremità. La ventilazione 
meccanica richiede un aumento continuo della PEEP. Inoltre, il paziente ha una 
diminuzione dell’output urinario con un aumento della creatininemia. Tuttavia, 
spesso questi reperti clinici sono tardivi o poco evidenti, per cui il metodo 
migliore per diagnosticare una IAH è misurare indirettamente la IAP, come 
descritto, sopra nei pazienti con fattori di rischio. [106] 
Si deve tener presente che, negli ultimi dieci anni, è diminuita l’incidenza di 
ACS nei pazienti traumatizzati sottoposti a DCS o in quelli gravemente ustionati, 
in quanto, sono state utilizzate metodiche di rianimazione meno aggressive 
(DCR) oltre che nuove tecniche di chiusura dell’open abdomen. In particolare, 
nei traumatizzati sono stati utilizzati protocolli di trasfusione 1 a 1 plasma 
emazie, invece negli ustionati è stata incrementata l’infusione dei colloidi e del 
plasma. [107] 
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6.4.8 Terapia 
Secondo le ultime linee guida della WSACS, se riscontrata una IAP superiore a 
12 mmHg, devono essere iniziate le procedure terapeutiche per ridurla, deve 
essere evitata l’infusione eccessiva di liquidi e deve essere ottimizzata la 
perfusione degli organi. Se la IAP rimane sopra 20 mmHg e compare una 
disfunzione d’organo il paziente ha sviluppato una ACS. Si deve, quindi, stabilire 
se sia una ACS primaria, e quindi procedere con una laparotomia abbreviata e 
una chiusura temporanea dell’addome, oppure sia secondaria o terziaria per cui si 
dovrà continuare con le terapie mediche intraprese a patto che non si sviluppino 
ulteriori insufficienze d’organo, poiché in questo caso il paziente dovrà essere 
condotto in sala operatoria come in caso di IAH primaria. Successivamente, la 
IAP va misurata ogni quattro ore. 
 Trattamenti medici: [106] 
• Aumento della compliance della parete addominale mediante: 
o La sedazione e l’analgesia. Tali presidi costituiscono il primo 
step del trattamento, in quanto, l’ansia, l’agitazione e 
l’asincronia con la ventilazione meccanica aumentano l’attività 
muscolare della parete addominale e quindi la IAP; 
o Il blocco neuro muscolare, che permette un ulteriore 
rilasciamento della muscolatura della parete addominale; 
o Un’inclinazione della parte superiore del letto inferiore ai 30°; 
• Evacuazione del contenuto intraluminale intestinale. Molti pazienti 
gravemente compromessi possono sviluppare un ileo, per cui la 
distensione gastrica, intestinale o colica può incrementare la IAP, le 
metodiche terapeutiche per evitarla sono le seguenti: 
o Posizionare un sondino nasogastrico e una sonda rettale; 
o Utilizzare agenti procinetici; 
o Minimizzare la nutrizione enterale; 
o Somministrare clisteri; 
o Decomprimere mediante colonscopia; 
o Sospendere la nutrizione enterale. 
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• Evacuazione di lesioni occupanti spazio a livello addominale: i 
pazienti con ascite o i traumatizzati addominali possono avere raccolte 
fluide o ematiche a livello addominale che contribuiscono ad 
aumentare la IAP. Queste possono essere drenate per via percutanea 
sotto guida ecografica o TC, se il paziente non ha una chiusura 
temporanea dell’addome, che invece rende molto più semplice 
l’approccio mediante laparotomia. 
• Ottimizzazione della perfusione addominale: poiché la IAP in caso di 
edema della parete intestinale tende a rimanere elevata, per mantenere 
la APP al di sopra di valori di 50-60 mmHg si deve aumentare la 
pressione arteriosa media. Ciò può essere raggiunto mediante 
l’infusione di liquidi, ricordandosi che la pressione venosa centrale è 
falsamente elevata, (per valutare se il paziente è euvolemico si deve 
usare l’indice volumetrico telediastolico del ventricolo destro).  
Pertanto, devono essere infusi liquidi finché non si raggiunge un 
plateau di 130 mL/m2, ricordando che l’infusione di un quantitativo 
eccessivo di liquidi peggiora la IAH. Degli indicatori ancora validi 
riguardo le manovre rianimatore sono il deficit di basi e la 
concentrazione dei lattati plasmatici. 
• Ottimizzazione del bilancio dei liquidi: in molti casi il paziente con 
ACS presenta uno scompenso cardiaco congestizio e un sovraccarico 
di fluidi, poiché gli è stato infuso un quantitativo eccessivo di liquidi. 
In questi casi i liquidi in eccesso devono essere rimossi senza causare 
ipotensione, ipoperfusione o acidosi. Anche se l’uso dei diuretici 
potrebbe sembrare efficace, la rimozione dei liquidi dal terzo spazio 
nell’immediato provoca solamente una diminuzione del VEC ed 
ipotensione, quindi il loro utilizzo è sconsigliato, soprattutto in pazienti 
emodinamicamente instabili. Da notare anche che la ACS causa un 
danno renale acuto (AKI), per cui i diuretici sono sostanzialmente 
inutili. Ciò detto, le terapie da attuare per rimuovere i liquidi in eccesso 
sono l’emodialisi oppure l’ultrafiltrazione, anche se è ritenuto più 
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opportuno prevenire il sovraccarico di liquidi evitandone l’eccessiva 
infusione, raggiungendo un bilancio negativo di liquidi al terzo giorno 
di terapia intensiva, utilizzando anche colloidi o soluzioni ipertoniche 
per le manovre rianimatorie. 
Laparotomia decompressiva [106] 
La laparotomia decompressiva, nonostante le numerose terapie mediche, è 
il metodo più rapido e più efficace per contrastare la IAH. Ritardi 
nell’esecuzione di tale manovra chirurgica sono associati a un tasso di 
mortalità superiore allo 88%. In ragione di ciò, il paziente sintomatico con 
segni di insufficienza d’organo non andrebbe trattato con terapie mediche. 
Gli obiettivi della laparotomia decompressiva sono: 
• Diminuire la IAP per correggere la disfunzione d’organo; 
• Consentire l’espansione viscerale durante le manovre 
rianimatorie; 
• Confezionare una chiusura temporanea dell’addome; 
• Prevenire una retrazione eccessiva della fascia; 
• Permettere il drenaggio continuo dei fluidi a livello addominale. 
Gli steps principali della procedura chirurgica sono: l’esecuzione di una 
fasciotomia lungo la linea alba, per permettere l’espansione dei visceri; la 
separazione dei visceri sottostanti dalla parete addominale con una 
medicazione impermeabile; la prevenzione della retrazione della fascia, 
suturando la medicazione ad essa oppure usando una V.A.C. Therapy; ed 
infine il posizionamento di un drenaggio per l’evacuazione dei liquidi. 
Concludendo, si può sostenere che la ACS è una complicanza che può portare a 
morte il paziente, ma che può essere diagnosticata e trattata adeguatamente 
grazie alla misurazione seriale della IAP, nei pazienti con fattori di rischio, e 
all’approccio DCS che hanno sostanzialmente ridotto la mortalità. [107] 
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Figura 22 Flow Chart della terapia della ACS (tratto da Kirkpatrick, Intra-abdominal hypertension and the 
abdominal compartment syndrome: updated consensus definitions and clinical practice guidelines from the 
World Society of the Abdominal Compartment Syndrome) 
6.5 Laparocele 
Ovviamente i pazienti con un open abdomen hanno un rischio molto elevato di 
sviluppare un laparocele negli anni successivi alla DCS. Tuttavia, vi sono 
pochissimi dati sulla reale incidenza della complicanza nel lungo periodo, inoltre 
con l’avvento di nuove medicazioni per la chiusura temporanea dell’addome i 
laparoceli sono divenuti sempre meno frequenti. In precedenza, invece, nei 
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pazienti in cui non era possibile chiudere l’addome in 7-9 giorni, si formavano 
delle tenaci aderenze tra i visceri e la parete addominale rendendo impossibile 
l’isolamento dei lembi della fascia, quindi era necessario confezionare un’ernia 
programmata, che poi negli anni successivi, poteva essere corretta 
chirurgicamente. [108] 
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7 Esperienza dell’U.O. di Chirurgia d’Urgenza della A.O.U.P. 
7.1 Scopo dello studio 
Lo studio condotto si pone l’obiettivo di analizzare i risultati ottenuti dall’Unità 
Operativa di Chirurgia d’Urgenza, dal 2001 al 2013, su pazienti trattati con 
laparostomia, confrontando le diverse tecniche per la gestione dell’open 
abdomen. 
7.2 Materiali e Metodi 
Nel periodo in esame presso la U.O. di Chirurgia d’Urgenza n. 7700 pazienti 
sono stati trattati mediante procedure chirurgiche in regime di urgenza-
emergenza, in particolare su n. 235 è stato necessario realizzare una 
laparostomia.  
È stata effettuata una suddivisione degli stessi in due gruppi: traumatizzati e non 
traumatizzati, per ciascuno di essi è stata calcolata la diversa incidenza tra i sessi, 
l’età media, la mortalità della procedura e la frequenza delle eziologie. 
In seguito, mantenendo la suddivisione tra traumatizzati e non, sono stati 
analizzati i relook chirurgici, calcolando la media delle revisioni per paziente e 
l’intervallo temporale tra il primo e il secondo look; la TAC, in base alla 
frequenza delle diverse metodiche per paziente e per relook; ed infine la DAC, 
secondo le diverse tecniche. 
7.3 Risultati dello studio 
Dei n. 235 pazienti, n. 41 sono stati trattati per cause traumatiche e n. 194 per 
cause non traumatiche. 
Essendo frequente la necessità di eseguire più revisioni chirurgiche sullo stesso 
paziente, le laparostomie confezionate sono state n. 610, 75 nei pazienti 
traumatizzati e 535 negli altri. E possibile osservare che il numero dei relook è  
superiore di circa 7 volte nei pazienti non traumatizzati. Infine, si evince che 
l’incidenza relativa del Damage Control per trauma è superiore di circa 3 volte a 
quella non traumatica, con una mortalità 1,4 volte superiore. 
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Tabella	  2	  Dati	  complessivi	  della	  U.O.	  di	  Chirurgia	  d'Urgenza	  
Urgenze ed emergenze 
operate 
Damage 
Control 
Numero 
Relook 
 
Relook 
per 
paziente 
Mortalità 
TRAUMA 558 41 7.3% 
dei 558 
operati 
75 1.8 28  67.6% 
NON - 
TRAUMA 
7.142 194 2.7% 
di 
7.142 
operati 
535 2.7 94  48.4% 
Totali 7.700 235  610    
 
In particolare analizzando i pazienti con laparostomia per trauma, è possibile 
notare la netta prevalenza del sesso maschile (2,1 volte maggiore), l’età media di 
49,8 anni (con un range tra 18 e 83 anni) ed una mortalità del 67,6%, essendo 
deceduti n. 28 pazienti su 45.   
Tabella	  3	  Dati	  per	  i	  Pazienti	  Traumatizzati	  
Pazienti Sesso M/F e incidenza relativa Età media e Range Mortalità 
41 28/13 2.1:1 49.8 18-83 28 (67.6%) 
 
L’ISS medio all’ammissione è stato di 30,1 con un range tra 9 e 75, le tipologie 
di trauma più frequenti sono state il trauma addominale e il trauma addominale 
associato allo scheletrico o al cranico. Nel 39% dei pazienti era presente un 
trauma splenico, isolato o in associazione, mentre il 43% presentava un trauma 
epatico, isolato o in associazione. 
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Tabella	  4Tipologia	  di	  Trauma	  
ISS medio: 30,1 (9-75) 
Tipologia Pz trattati % 
Addominale  12 30 % 
Addominale e cranico  8 20 % 
Addominale e toracico  5 12 % 
Addominale e scheletrico  10 24 % 
Addominale, cranico e toracico  3 7 % 
Addominale, toracico, cranico, scheletrico  3 7 % 
Milza (isolata o in associazione) coinvolta in 16 pazienti (39%) 
Fegato (isolata o in associazione) coinvolto in 18 pazienti (43% )  
 
Nei 194 pazienti non traumatizzati, non sono presenti differenze significative di 
incidenza tra i due sessi, l’età media, di 67,7 anni, è notevolmente superiore 
rispetto a quella dei pazienti trattati per trauma, con un range tra 14 e 102 anni. 
Sono deceduti 94 pazienti sui 194 trattati, per cui la mortalità è del 48,4%, 
notevolmente inferiore al gruppo dei traumatizzati. 
 
Tabella	  5	  Dati	  per	  i	  Pazienti	  Non	  Traumatizzati	  
Pazienti Sesso M/F e incidenza relativa Età media e Range Mortalità 
194 112/82 1.3:1 67.7 14-102 94 (48.4%) 
 
La causa principale del confezionamento dell’open abdomen non traumatico è 
stata la peritonite (98 pazienti, 50,6%), seguita dall’ischemia-emorragia 
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intestinale (48 pazienti, 24,8%), dalla pancreatite acuta necrotico emorragica (25 
pazienti, 12,8%) e dalla prevenzione-trattamento della ACS (23 pazienti, 11,8%). 
Tuttavia la mortalità maggiore è stata riscontrata nella pancreatite (60%) e 
nell’ischemia-emorragia intestinale (59%). 
 
Tabella	  6	  Cause	  Non	  Traumatiche	  
Cause n. pz. Mortalità 
n. 
Mortalità 
relativa 
Peritoniti diffuse stercoracee 64 
98 
34 
27 46% 
Peritoniti diffuse di altra natura 18 
Deficit Perfusione e/o sanguinamento 
Intestinali (Ischemia - Infarto) 
48 
 
24 59% 
Pancreatite acuta necrotico emorragica 25 15 60% 
A.C.S. 23 10 43% 
 Totale 194 94  
 
 
I relook chirurgici dell’open abdomen sono stati in totale n. 610, 75 per i pazienti 
traumatizzati, 535 per i non traumatizzati, con una media di revisioni per 
27%	  
15%	  
20%	  
11%	  
10%	  
17%	  
Cause	  Laparostomie	  
Peritoniti	  diffuse	  stercoracee	  
Peritoniti	  diffuse	  di	  altra	  natura	  Ischemia-­‐Infarto	  Intestinale	  
P.A.N.E.	  
A.C.S.	  
Trauma	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paziente di 1,8 e 2,7 rispettivamente. L’intervallo tra il confezionamento della 
laparostomia e il second look chirurgico è stato mediamente di 30 ore con un 
range tra 8 e 48 ore per il gruppo del trauma. Il range, invece, per il gruppo del 
non trauma è stato tra 36 e 48 ore. 
Tabella	  7	  Dati	  dei	  Relook	  
 TRAUMA NON TRAUMA 
Relook complessivi 75 535 
Media revisioni per pz. 1,8 2,7 
Intervallo medio tra I e 
II look (ore) 
30 (range tra 8 e 48) 36-48 
 
Nei pazienti non traumatizzati è il numero di relook è stato mediamente superiore 
a 2 ma inferiore a 8 nel 85% dei pazienti. Nel gruppo dei traumatizzati, invece, 
nel 46% è stata necessaria una sola revisione chirurgica, nel 46% tra 2 e 8. 
 
 
46%	  
46%	  
8%	  
RELOOK-­‐TRAUMA	  (41	  pz.)	  
1	  2	  e	  oltre	  9	  e	  oltre	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Riguardo le metodiche TAC, le tecniche Vacuum assisted, cioè il Vacuum Pack e 
la V.A.C. Therapy, sono state le più impiegate, complessivamente 96 pazienti su 
235, il 41%. Suddividendole per singola tipologia la Skin only Closure è stata 
confezionata in 82 pazienti, la Bogotá Bag in 57 pazienti, il Vacuum Pack in 50 
pazienti e la V.A.C. Therapy in 46 pazienti. 
 
Analizzando le tecniche di TAC per il numero di relook (n. 610), in 207 è stata 
impiegata la Bogotá Bag, in 258 le Vacuum assisted, in 137 la Skin only Closure 
e solamente in 8 relook sono stati impiegate altre metodiche. 
14%	  
85%	  
1%	  RELOOK-­‐	  NON	  TRAUMA	  (194	  pz.)	  
1	  2	  e	  oltre	  9	  e	  oltre	  
24%	  
21%	  
20%	  
35%	  
Metodica	  TAC	  	  per	  235	  pz.	  
Bogotà	  Bag	  Vacuum	  Pack	  V.A.C.	  Therapy	  Skin	  only	  Closure	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Dal 2003 al 2007 le tecniche impiegate prevalentemente sono state la Bogotá 
Bag e la Skin only Closure, successivamente le metodiche Vacuum assisted. 
Complessivamente è stato possibile richiudere la parete addominale nel 64,68% 
dei casi, in particolare in n. 13 pazienti traumatizzati e in n. 139 non 
traumatizzati, essendo deceduti prima della DAC n. 28 pazienti del primo gruppo 
e n. 55 del secondo. 
La DAC è stata eseguita in n. 9 casi mediante chiusura a strati semplice, in n. 2 
casi mediante Component Separation e in n. 2 casi con Mesh per quanto riguarda 
i pazienti traumatizzati. 
Nel gruppo dei non traumatizzati la DAC è stata ottenuta in n. 109 casi mediante 
chiusura a strati semplice, in n. 24 casi mediante Component Separation e in n. 6 
casi mediante Mesh. 
34%	  
42%	  
22%	  
2%	  
TAC	  per	  Relook	  
Bogotà	  Bag	  Vacuum	  Asissted	  Skin	  only	  Closure	  Altro	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In entrambe le tipologie di paziente la metodica DAC più impiegata è stata la 
chiusura a strati semplice, seguita, a notevole distanza, dalla Component 
Separation. 
In sintesi, il numero di relook è stato mediamente 1,8 per paziente traumatizzato 
e 2,7 per paziente non traumatizzato, con uno spazio temporale medio di 30 ore 
tra il primo e il secondo look per i primi e un range tra 36 e 48 ore per i secondi. 
70%	  
15%	  
15%	  
DAC	  per	  Trauma	  (13	  pz.)	  
A	  strati	  semplice	  CST	  Mesh	  
78%	  
17%	   5%	  
DAC	  per	  Non-­‐	  Trauma	  (139	  pz.)	  
A	  strati	  semplice	  CST	  Mesh	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La TAC è stata eseguita nella maggior parte dei casi mediante tecniche Vacuum 
assisted (41%), invece la DAC è stata confezionata nel 64,68% dei pazienti, di 
cui tre quarti mediante la chiusura a strati semplice della parete addominale. 
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8 Caso Clinico 
P.T. maschio di anni 32, politrauma toraco-addominale, scheletrico e cranico; 
presentante lesione splenica e del VII segmento epatico (OIS=3). Trattato in altra 
sede mediante protocollo NOM con embolizzazione splenica. 
Dopo 24 ore viene trasferito in Unità di Terapia Intensiva presso la A.O.U.P. a 
causa di un grave quadro di sepsi addominale. 
Figura	  23	  TC	  a	  48	  ore	  dal	  Trauma 
	   91	  
All’esplorazione chirurgica presenta versamento libero di natura emato-biliare, 
dovuto a leakage epatico, pancreatite acuta caudale e steatonecrosi diffusa. 
È effettuato un drenaggio della via biliare principale e un lavaggio peritoneale. 
La procedura chirurgica termina con il confezionamento di una laparostomia con 
tecnica V.A.C. Therapy. 
Al second look a 48 ore dal trauma (24 ore dal primo look), il paziente presenta 
infarto splenico, steatonecrosi del grande omento e necrosi della flessura colica 
destra, pertanto vengono realizzate una splenectomia, una cecostomia e una 
digiunostomia. 
È confezionata una TAC sempre con V.A.C. Therapy. 
 
A 96 ore dal trauma è eseguito un terzo look, a cui si riscontra un miglioramento 
del quadro settico, con assenza di leakage biliare. Gli esami colturali del liquido 
peritoneale sono positivi per Klebsiella Pneumoniae. e Acinetobacter Baumanni. 
Al quarto look sono accostati i margini della laparotomia mediante CST. 
 
 
Figura	  24	  TAC	  con	  V.A.C.	  Therapy 
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Al sesto look è realizzata la DAC mediante Mesh biologico di suino. 
 Figura	  25	  DAC	  con	  Mesh	  biologico 
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Dopo 16 giorni di ricovero il paziente è dimesso. 
A 7 mesi è chiusa la cecostomia. 
 
 
 All’ultimo follow-up è apprezzabile un laparocele di 5 cm. 
  
Figura	  26	  Paziente	  a	  7	  mesi	  dal	  trauma,	  al	  momento	  della	  
chiusura	  della	  cecostomia 
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9 Conclusioni 
L’open abdomen è stato impiegato, nel corso degli anni, sempre con frequenza 
maggiore sia nelle condizioni necessitanti revisioni chirurgiche multiple della 
cavità addominale, garantendo un approccio rapido e semplice alla stessa, sia 
nelle situazioni cliniche in cui è presente un incremento della pressione intra 
addominale (IAP) e si teme lo sviluppo di una sindrome compartimentale 
addominale (ACS), in quanto la laparostomia consente una maggiore distensione 
della parete addominale evitando un incremento eccessivo della IAP.  
Ad oggi le indicazioni per il confezionamento di un open abdomen sono 
molteplici: le gravi infezioni addominali, l’ischemia mesenterica acuta, le 
infezioni necrotizzanti della parete addominale, l’ipertensione intraddominale e 
la laparotomia abbreviata nella DCS. Tuttavia, si comprende immediatamente 
che le patologie in cui è impiegato l’open abdomen sono molto diverse tra loro 
sia per l’epidemiologia che per la fisiopatologia, (il trauma, ad esempio, molto 
frequente nell’individuo giovane, è raro nel paziente anziano, viceversa dicasi 
per l’ischemia mesenterica acuta) per cui la popolazione in cui è impiegata tale 
tecnica è difficilmente standardizzabile. Inoltre, la laparostomia è confezionata in 
pazienti spesso già critici come extrema ratio, per questo la casistica in un breve 
periodo è molto limitata, e se si decidesse, comunque, di condurre uno studio 
aumentando l’arco temporale ci scontreremmo con il progresso tecnologico, che 
sviluppa continuamente nuovi materiali e tecniche per la chiusura temporanea e 
definitiva dell’addome. Sulla base di queste considerazioni è chiaro che lo studio 
ed il confronto dei risultati dell’open abdomen rimangono tuttora una sfida.  
Anche le systematic reviews, effettuate per evincere delle indicazioni e degli 
approcci terapeutici suffragati dalle Evidence Base Medicine, sottolineano la 
necessità di trials clinici randomizzati per ottenere dati comparativi 
standardizzati, che in condizioni cliniche rare sono difficili, se non impossibili, 
da realizzare, in particolare per la disomogeneità della popolazione trattata, (per 
esempio il range di età dei pazienti trattati nello studio presentato è tra 14 e 102 
anni), il diverso arruolamento dei pazienti, spesso basato sulla sola esperienza del 
chirurgo che è costretto a prendere rapidamente una decisione avendo pochissimi 
	   95	  
dati oggettivi a disposizione, come nel caso della DCS, oppure la diversa 
gestione chirurgica e rianimatoria sia intra che post-operatoria. 
 Ad oggi, quindi, esistono poche certezze suffragate dall’Evidence Base 
Medicine, ed esse spesso hanno un livello di evidenza molto basso. Ad esempio, 
una systematic review, basata su 154 studi riguardanti la chiusura temporanea 
della parete addominale effettuati dal 1983 al 2009, suggerisce, con un livello di 
evidenza IV, che la V.A.C. Therapy è associata ad un maggiore tasso di chiusura 
dell’open abdomen ed una mortalità minore, rispetto alle altre tecniche 
impiegate. [3]  
Nel 2009 è stata proposta una classificazione dell’open abdomen per cercare di 
uniformare i dati degli studi, facilitandone il confronto, e per definire le 
indicazioni delle diverse metodiche terapeutiche. Tuttavia, alla fine del 2013, 
solamente nove studi avevano utilizzato tale classificazione, riscontrando due 
limitazioni nel suo impiego: la mancanza di una definizione precisa di fistola 
enteroatmosferica e la minore severità della stessa rispetto al Frozen Abdomen. 
In ragione di ciò, è stata proposta una nuova classificazione dell’open abdomen. 
[106] 
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Tabella 8 Classificazione dell'Open Abdomen  
Grado Descrizione 
1 
A 
B 
C 
Assenza di aderenze 
Assenza di contaminazione 
Presenza di contaminazione 
Perdita enterica 
2 
A 
B 
C 
Sviluppo di aderenze 
Assenza di contaminazione 
Presenza di contaminazione 
Perdita enterica 
3 
A 
B 
Frozen Abdomen 
Assenza di contaminazione 
Presenza di contaminazione 
4 Presenza di Fistola enteroatmosferica2  
 
In conclusione, si ritiene che gli studi futuri debbano cercare di rendere le 
indicazioni alla laparostomia più precise e basate maggiormente su dati oggettivi. 
È opportuno, infatti, che la metodica open abdomen divenga un’opzione da 
scegliere nell’ambito di un preciso piano terapeutico, in modo che sia possibile 
ottenere dati clinici standardizzati, privi di bias, che permettano un confronto, 
suffragato dall’evidenza clinica, tra le diverse metodiche terapeutiche disponibili 
riguardo, in particolare, il numero e la tempistica dei relook chirurgici, le 
metodiche TAC e DAC con le indicazioni per ciascuna di esse. 
Come sostenuto da Schein, in assenza di indicazioni con un livello di evidenza 
elevato, si devono utilizzare experience e common sense nella gestione dell’open 
abdomen, sapendo che l’allestimento e il mantenimento di una laparostomia sono 
cruciali in ogni Damage Control, specialmente nella sepsi, dove l’impegno e i 
	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  
2 La fistola enteroatmosferica è definita come una perdita enterica permanente in un 
open abdomen, associata alla presenza di tessuto di granulazione. 	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costi sono significativamente maggiori. In qualsiasi laparostomia, le risorse e le 
energie vanno commisurate alle necessità del paziente e non del team. [116] 
Comunque, oggigiorno la V.A.C. Therapy rappresenta un caposaldo terapeutico 
nella gestione dell’open abdomen. [117] 
 
  
	   98	  
Bibliografia  1.	   Sarani	   B,	   M.N.,	   Management	   of	   the	   open	   abdomen	   in	   adults.	   UpToDate,	  Wolters	  Kluwer	  Health,	  2012.	  2.	   JM,	  F.P.H.,	  La	  Laparostomie:	  Une	  Technique	  d'Exception	  dans	  le	  Traitment	  des	  
Péritonites	  Dépassès.	  .	  Concours	  Med101	  1979:	  p.	  4569-­‐73.	  3.	   Boele	   van	  Hensbroek,	   P.,	   et	   al.,	  Temporary	  closure	  of	   the	  open	  abdomen:	  a	  
systematic	  review	  on	  delayed	  primary	  fascial	  closure	  in	  patients	  with	  an	  open	  
abdomen.	  World	  J	  Surg,	  2009.	  33(2):	  p.	  199-­‐207.	  4.	   Rotondo,	  M.F.,	  et	  al.,	   'Damage	  control':	  an	  approach	  for	  improved	  survival	  in	  
exsanguinating	  penetrating	  abdominal	  injury.	  J	  Trauma,	  1993.	  35(3):	  p.	  375-­‐82;	  discussion	  382-­‐3.	  5.	   Waibel,	   B.H.	   and	  M.F.	   Rotondo,	  Damage	  control	   for	   intra-­‐abdominal	   sepsis.	  Surg	  Clin	  North	  Am,	  2012.	  92(2):	  p.	  243-­‐57,	  viii.	  6.	   Schecter,	  W.P.,	   et	   al.,	  Open	  abdomen	  after	   trauma	  and	  abdominal	   sepsis:	   a	  
strategy	  for	  management.	  J	  Am	  Coll	  Surg,	  2006.	  203(3):	  p.	  390-­‐6.	  7.	   Wong,	   K.	   and	   C.F.	   Summerhays,	  Abdominal	   compartment	   syndrome:	  a	  new	  
indication	   for	   operative	   intervention	   in	   severe	   acute	   pancreatitis.	   Int	   J	   Clin	  Pract,	  2005.	  59(12):	  p.	  1479-­‐81.	  8.	   Hirshberg,	   A.	   and	   R.	  Walden,	  Damage	   control	   for	   abdominal	   trauma.	   Surg	  Clin	  North	  Am,	  1997.	  77(4):	  p.	  813-­‐20.	  9.	   Hoey,	   B.A.	   and	   C.W.	   Schwab,	  Damage	   control	   surgery.	   Scand	   J	   Surg,	   2002.	  
91(1):	  p.	  92-­‐103.	  10.	   Defense,	   D.o.,	   Surface	   Ship	   Survivability.	   Naval	  War	   Publications,	   1996.	  3-­‐
20-­‐31.	  11.	   Johnson,	   J.W.,	   et	   al.,	   Evolution	   in	   damage	   control	   for	   exsanguinating	  
penetrating	  abdominal	   injury.	   J	   Trauma,	   2001.	  51(2):	   p.	   261-­‐9;	   discussion	  269-­‐71.	  12.	   Larrey,	  D.J.,	  Relation,	  historical	  and	  surgical,	  of	  the	  expedition	  of	  the	  Army	  of	  
the	   Orient,	   in	   Egypt	   and	   in	   Syria.	   [transl.	   Rose	   Alexander].	   Mil	   Surg,	   1946.	  
99(6):	  p.	  323;	  790;	  passim.	  13.	   Pringle,	   J.H.,	  V.	  Notes	  on	   the	  Arrest	  of	  Hepatic	  Hemorrhage	  Due	   to	  Trauma.	  Ann	  Surg,	  1908.	  48(4):	  p.	  541-­‐9.	  14.	   Halsted,	   W.,	   Ligature	   and	   suture	   material:	   The	   employment	   of	   fine	   silk	   in	  
preference	  to	  catgut	  and	  the	  advantages	  of	  transfixion	  of	  tissues	  and	  vessels	  in	  
control	   of	   hemorrhage	  also	   an	   account	   of	   the	   introduction	   of	   gloves,	   gutta-­‐
percha	   tissue	   and	   silver	   foil.	   Journal	   of	   the	   American	   Medical	   Association,	  1913.	  60(15):	  p.	  1119-­‐1126.	  15.	   Walt,	  A.J.,	  The	  surgical	  management	  of	  hepatic	  trauma	  and	  its	  complications.	  Ann	  R	  Coll	  Surg	  Engl,	  1969.	  45(6):	  p.	  319-­‐39.	  16.	   Lucas,	   C.E.	   and	   A.M.	   Ledgerwood,	   Prospective	   evaluation	   of	   hemostatic	  
techniques	  for	  liver	  injuries.	  J	  Trauma,	  1976.	  16(6):	  p.	  442-­‐51.	  17.	   Feliciano,	  D.V.,	  K.L.	  Mattox,	  and	  G.L.	  Jordan,	  Jr.,	  Intra-­‐abdominal	  packing	  for	  
control	  of	  hepatic	  hemorrhage:	  a	  reappraisal.	  J	  Trauma,	  1981.	  21(4):	  p.	  285-­‐90.	  18.	   Stone,	   H.H.,	   P.R.	   Strom,	   and	   R.J.	   Mullins,	   Management	   of	   the	   major	  
coagulopathy	  with	  onset	  during	  laparotomy.	  Ann	  Surg,	  1983.	  197(5):	  p.	  532-­‐5.	  19.	   Shapiro,	   M.B.,	   et	   al.,	   Damage	   control:	   collective	   review.	   J	   Trauma,	   2000.	  
49(5):	  p.	  969-­‐78.	  
	   99	  
20.	   Fries,	   C.A.	   and	   M.J.	   Midwinter,	   Trauma	   resuscitation	   and	   damage	   control	  
surgery.	  Surgery	  (Medicine	  Publishing),	  2010.	  28(11):	  p.	  563-­‐567.	  21.	   Hildebrand,	  F.,	  et	  al.,	  Pathophysiologic	  changes	  and	  effects	  of	  hypothermia	  on	  
outcome	  in	  elective	  surgery	  and	  trauma	  patients.	  Am	  J	  Surg,	  2004.	  187(3):	  p.	  363-­‐71.	  22.	   Gentilello,	   L.M.,	   Advances	   in	   the	   management	   of	   hypothermia.	   Surg	   Clin	  North	  Am,	  1995.	  75(2):	  p.	  243-­‐56.	  23.	   Myers,	  R.A.,	   J.S.	  Britten,	  and	  R.A.	  Cowley,	  Hypothermia:	  quantitative	  aspects	  
of	  therapy.	  JACEP,	  1979.	  8(12):	  p.	  523-­‐7.	  24.	   Stoner,	   H.B.,	   Studies	   on	   the	   mechanism	   of	   shock.	   The	   impariment	   of	  
thermoregulation	  by	  trauma.	  Br	  J	  Exp	  Pathol,	  1969.	  50(2):	  p.	  125-­‐38.	  25.	   Stoner,	   H.B.,	  Effect	   of	   injury	   on	   the	   responses	   to	   thermal	   stimulation	   of	   the	  
hypothalamus.	  J	  Appl	  Physiol,	  1972.	  33(5):	  p.	  665-­‐71.	  26.	   Seekamp,	   A.,	   et	   al.,	   Adenosine-­‐triphosphate	   in	   trauma-­‐related	   and	   elective	  
hypothermia.	  J	  Trauma,	  1999.	  47(4):	  p.	  673-­‐83.	  27.	   Soreide,	   K.,	   Clinical	   and	   translational	   aspects	   of	   hypothermia	   in	   major	  
trauma	  patients:	  from	  pathophysiology	  to	  prevention,	  prognosis	  and	  potential	  
preservation.	  Injury,	  2014.	  45(4):	  p.	  647-­‐54.	  28.	   Jurkovich,	  G.J.,	  et	  al.,	  Hypothermia	  in	  trauma	  victims:	  an	  ominous	  predictor	  of	  
survival.	  J	  Trauma,	  1987.	  27(9):	  p.	  1019-­‐24.	  29.	   Davie,	   A.	   and	   J.	   Amoore,	   Best	   practice	   in	   the	   measurement	   of	   body	  
temperature.	  Nurs	  Stand,	  2010.	  24(42):	  p.	  42-­‐9.	  30.	   Gregory,	   J.S.,	   et	   al.,	   Incidence	  and	  timing	  of	  hypothermia	  in	  trauma	  patients	  
undergoing	   operations.	   J	   Trauma,	   1991.	   31(6):	   p.	   795-­‐8;	   discussion	   798-­‐800.	  31.	   Helm,	  M.,	  et	  al.,	  [Accidental	  hypothermia	  in	  trauma	  patients.	  Is	  it	  relevant	  to	  
preclinical	  emergency	  treatment?].	  Anaesthesist,	  1995.	  44(2):	  p.	  101-­‐7.	  32.	   Alam,	   H.B.,	   Translational	   barriers	   and	   opportunities	   for	   emergency	  
preservation	  and	  resuscitation	  in	  severe	  injuries.	  Br	  J	  Surg,	  2012.	  99	  Suppl	  1:	  p.	  29-­‐39.	  33.	   Fink,	  G.,	  Encyclopedia	  of	  Stress.	  2007:	  Elsevier.	  34.	   Reuler,	   J.B.,	   Hypothermia:	   pathophysiology,	   clinical	   settings,	   and	  
management.	  Ann	  Intern	  Med,	  1978.	  89(4):	  p.	  519-­‐27.	  35.	   Collins,	   K.J.,	   et	   al.,	   Accidental	   hypothermia	   and	   impaired	   temperature	  
homoeostasis	  in	  the	  elderly.	  Br	  Med	  J,	  1977.	  1(6057):	  p.	  353-­‐6.	  36.	   Buchler,	   U.	   and	   T.	   Fischer,	  Use	  of	  a	  minicondylar	  plate	   for	  metacarpal	  and	  
phalangeal	  periarticular	  injuries.	  Clin	  Orthop	  Relat	  Res,	  1987(214):	  p.	  53-­‐8.	  37.	   Morris,	   D.L.,	   et	   al.,	   Hemodynamic	   characteristics	   of	   patients	   with	  
hypothermia	  due	  to	  occult	  infection	  and	  other	  causes.	  Ann	  Intern	  Med,	  1985.	  
102(2):	  p.	  153-­‐7.	  38.	   Pannen,	   B.H.,	   [Etiology	   and	   sequelae	   of	   perioperative	   accidental	  
hypothermia].	  Anaesthesiol	  Reanim,	  2002.	  27(1):	  p.	  4-­‐8.	  39.	   Kheirbek,	  T.,	  A.R.	  Kochanek,	  and	  H.B.	  Alam,	  Hypothermia	  in	  bleeding	  trauma:	  
a	  friend	  or	  a	  foe?	  Scand	  J	  Trauma	  Resusc	  Emerg	  Med,	  2009.	  17:	  p.	  65.	  40.	   Martini,	   W.Z.,	   Fibrinogen	   metabolic	   responses	   to	   trauma.	   Scand	   J	   Trauma	  Resusc	  Emerg	  Med,	  2009.	  17:	  p.	  2.	  41.	   Michelson,	   A.D.,	   et	   al.,	  Reversible	   inhibition	  of	  human	  platelet	  activation	  by	  
hypothermia	  in	  vivo	  and	  in	  vitro.	  Thromb	  Haemost,	  1994.	  71(5):	  p.	  633-­‐40.	  
	   100	  
42.	   Carden,	   D.L.	   and	   R.M.	   Novak,	   Disseminated	   intravascular	   coagulation	   in	  
hypothermia.	  JAMA,	  1982.	  247(15):	  p.	  2099.	  43.	   Curley,	   F.J.,	   Hypothermia:	   a	   critical	   problem	   in	   the	   intensive	   care	   unit.	   J	  Intensive	  Care	  Med,	  1995.	  10(1):	  p.	  1-­‐2.	  44.	   Britt,	  L.D.,	  W.H.	  Dascombe,	  and	  A.	  Rodriguez,	  New	  horizons	  in	  management	  
of	  hypothermia	  and	  frostbite	  injury.	  Surg	  Clin	  North	  Am,	  1991.	  71(2):	  p.	  345-­‐70.	  45.	   Curry,	   D.L.	   and	   K.P.	   Curry,	   Hypothermia	   and	   insulin	   secretion.	  Endocrinology,	  1970.	  87(4):	  p.	  750-­‐5.	  46.	   Gundersen,	   Y.,	   et	   al.,	   Moderate	   hypothermia	   blunts	   the	   inflammatory	  
response	   and	   reduces	   organ	   injury	   after	   acute	   haemorrhage.	   Acta	  Anaesthesiol	  Scand,	  2001.	  45(8):	  p.	  994-­‐1001.	  47.	   Lee,	  S.L.,	  F.D.	  Battistella,	  and	  K.	  Go,	  Hypothermia	  induces	  T-­‐cell	  production	  of	  
immunosuppressive	  cytokines.	  J	  Surg	  Res,	  2001.	  100(2):	  p.	  150-­‐3.	  48.	   Fairchild,	   K.D.,	   et	   al.,	  Effects	   of	   hypothermia	   and	   hyperthermia	   on	   cytokine	  
production	   by	   cultured	   human	   mononuclear	   phagocytes	   from	   adults	   and	  
newborns.	  J	  Interferon	  Cytokine	  Res,	  2000.	  20(12):	  p.	  1049-­‐55.	  49.	   Arieff,	   A.I.	   and	   H.	   Graf,	  Pathophysiology	  of	   type	  A	  hypoxic	   lactic	  acidosis	   in	  
dogs.	  Am	  J	  Physiol,	  1987.	  253(3	  Pt	  1):	  p.	  E271-­‐6.	  50.	   Arieff,	  A.I.,	  et	  al.,	  Pathophysiology	  of	  experimental	  lactic	  acidosis	  in	  dogs.	  Am	  J	  Physiol,	  1980.	  239(2):	  p.	  F135-­‐42.	  51.	   Bersin,	  R.M.	  and	  A.I.	  Arieff,	  Improved	  hemodynamic	  function	  during	  hypoxia	  
with	   Carbicarb,	   a	   new	   agent	   for	   the	   management	   of	   acidosis.	   Circulation,	  1988.	  77(1):	  p.	  227-­‐33.	  52.	   Dunham,	   C.M.,	   et	   al.,	   Oxygen	   debt	   and	   metabolic	   acidemia	   as	   quantitative	  
predictors	  of	  mortality	  and	  the	  severity	  of	  the	  ischemic	  insult	  in	  hemorrhagic	  
shock.	  Crit	  Care	  Med,	  1991.	  19(2):	  p.	  231-­‐43.	  53.	   Rutherford,	  E.J.,	  D.A.	  Skeete,	  and	  K.J.	  Brasel,	  Management	  of	  the	  patient	  with	  
an	   open	   abdomen:	   Techniques	   in	   temporary	   and	   definitive	   closure.	   Current	  Problems	  in	  Surgery,	  2004.	  41(10):	  p.	  821-­‐876.	  54.	   Brill,	   S.A.,	   et	   al.,	   Base	   deficit	   does	   not	   predict	  mortality	  when	   secondary	   to	  
hyperchloremic	  acidosis.	  Shock,	  2002.	  17(6):	  p.	  459-­‐62.	  55.	   Abramson,	   D.,	   et	   al.,	   Lactate	   clearance	   and	   survival	   following	   injury.	   J	  Trauma,	  1993.	  35(4):	  p.	  584-­‐8;	  discussion	  588-­‐9.	  56.	   Goldring,	   R.M.,	   G.M.	   Turino,	   and	   H.O.	   Heinemann,	   Respiratory-­‐renal	  
adjustments	   in	   chronic	   hypercapnia	   in	   man.	   Extracellular	   bicarbonate	  
concentration	  and	   the	   regulation	  of	   ventilation.	   Am	   J	  Med,	   1971.	  51(6):	   p.	  772-­‐84.	  57.	   Rose,	   B.D.	   and	   T.W.	   Post,	   Clinical	   physiology	   of	   acid-­‐base	   and	   electrolyte	  
disorders.	   5th	   ed.	   2001,	   New	   York:	  McGraw-­‐Hill,	  Medical	   Pub.	   Division.	   x,	  992	  p.	  58.	   MacLeod,	   J.B.,	   et	   al.,	   Early	   coagulopathy	   predicts	   mortality	   in	   trauma.	   J	  Trauma,	  2003.	  55(1):	  p.	  39-­‐44.	  59.	   Rogers,	  F.B.,	  Venous	  thromboembolism	  in	  trauma	  patients:	  a	  review.	  Surgery,	  2001.	  130(1):	  p.	  1-­‐12.	  60.	   Rotondo,	  M.F.	  and	  D.H.	  Zonies,	  The	  damage	  control	  sequence	  and	  underlying	  
logic.	  Surg	  Clin	  North	  Am,	  1997.	  77(4):	  p.	  761-­‐77.	  61.	   Rohrer,	   M.J.	   and	   A.M.	   Natale,	   Effect	   of	   hypothermia	   on	   the	   coagulation	  
cascade.	  Crit	  Care	  Med,	  1992.	  20(10):	  p.	  1402-­‐5.	  
	   101	  
62.	   Kaufmann,	   C.R.,	   et	   al.,	   Usefulness	   of	   thrombelastography	   in	   assessment	   of	  
trauma	  patient	   coagulation.	   J	   Trauma,	   1997.	  42(4):	   p.	   716-­‐20;	   discussion	  720-­‐2.	  63.	   Valeri,	   C.R.,	   et	   al.,	  Hypothermia-­‐induced	  reversible	  platelet	  dysfunction.	   Ann	  Surg,	  1987.	  205(2):	  p.	  175-­‐81.	  64.	   McGowan,	   E.B.	   and	   T.C.	   Detwiler,	  Modified	   platelet	   responses	   to	   thrombin.	  
Evidence	   for	   two	   types	   of	   receptors	   or	   coupling	   mechanisms.	   J	   Biol	   Chem,	  1986.	  261(2):	  p.	  739-­‐46.	  65.	   Raza,	   I.,	   et	   al.,	   The	   incidence	   and	   magnitude	   of	   fibrinolytic	   activation	   in	  
trauma	  patients.	  J	  Thromb	  Haemost,	  2013.	  11(2):	  p.	  307-­‐14.	  66.	   Curry,	   N.S.,	   et	   al.,	  Transfusion	   strategies	   for	   traumatic	  coagulopathy.	   Blood	  Rev,	  2012.	  26(5):	  p.	  223-­‐32.	  67.	   Bolliger,	   D.,	   et	   al.,	   Finding	   the	   optimal	   concentration	   range	   for	   fibrinogen	  
replacement	   after	   severe	   haemodilution:	   an	   in	   vitro	   model.	   Br	   J	   Anaesth,	  2009.	  102(6):	  p.	  793-­‐9.	  68.	   Hunt,	   B.J.	   and	   K.M.	   Jurd,	   Endothelial	   cell	   activation.	   A	   central	  
pathophysiological	  process.	  BMJ,	  1998.	  316(7141):	  p.	  1328-­‐9.	  69.	   Martini,	  W.Z.	   and	   J.B.	   Holcomb,	  Acidosis	   and	   coagulopathy:	   the	   differential	  
effects	   on	   fibrinogen	   synthesis	   and	   breakdown	   in	   pigs.	   Ann	   Surg,	   2007.	  
246(5):	  p.	  831-­‐5.	  70.	   Valeri,	  C.R.,	  S.	  Khuri,	  and	  G.	  Ragno,	  Nonsurgical	  bleeding	  diathesis	  in	  anemic	  
thrombocytopenic	  patients:	  role	  of	  temperature,	  red	  blood	  cells,	  platelets,	  and	  
plasma-­‐clotting	  proteins.	  Transfusion,	  2007.	  47(4	  Suppl):	  p.	  206S-­‐248S.	  71.	   Tieu,	   B.H.,	   J.B.	   Holcomb,	   and	   M.A.	   Schreiber,	   Coagulopathy:	   its	  
pathophysiology	   and	   treatment	   in	   the	   injured	   patient.	   World	   J	   Surg,	   2007.	  
31(5):	  p.	  1055-­‐64.	  72.	   Brohi,	   K.,	   et	   al.,	   Acute	   traumatic	   coagulopathy.	   J	   Trauma,	   2003.	   54(6):	   p.	  1127-­‐30.	  73.	   Ganter,	  M.T.	  and	   J.F.	  Pittet,	  New	  insights	  into	  acute	  coagulopathy	  in	  trauma	  
patients.	  Best	  Pract	  Res	  Clin	  Anaesthesiol,	  2010.	  24(1):	  p.	  15-­‐25.	  74.	   Hess,	   J.R.,	   et	   al.,	   The	   coagulopathy	   of	   trauma:	   a	   review	   of	   mechanisms.	   J	  Trauma,	  2008.	  65(4):	  p.	  748-­‐54.	  75.	   Ganter,	  M.T.,	   et	  al.,	  Role	  of	  the	  alternative	  pathway	  in	  the	  early	  complement	  
activation	  following	  major	  trauma.	  Shock,	  2007.	  28(1):	  p.	  29-­‐34.	  76.	   Moore,	   E.E.,	   et	   al.,	   Staged	   physiologic	   restoration	   and	   damage	   control	  
surgery.	  World	  J	  Surg,	  1998.	  22(12):	  p.	  1184-­‐90;	  discussion	  1190-­‐1.	  77.	   Stahel,	   P.F.,	   W.R.	   Smith,	   and	   E.E.	   Moore,	   Current	   trends	   in	   resuscitation	  
strategy	  for	  the	  multiply	  injured	  patient.	  Injury,	  2009.	  40	  Suppl	  4:	  p.	  S27-­‐35.	  78.	   Bishop,	  M.H.,	  et	  al.,	  Prospective,	  randomized	  trial	  of	  survivor	  values	  of	  cardiac	  
index,	  oxygen	  delivery,	  and	  oxygen	  consumption	  as	  resuscitation	  endpoints	  in	  
severe	  trauma.	  J	  Trauma,	  1995.	  38(5):	  p.	  780-­‐7.	  79.	   Mapstone,	   J.,	   I.	   Roberts,	   and	   P.	   Evans,	   Fluid	   resuscitation	   strategies:	   a	  
systematic	  review	  of	  animal	  trials.	  J	  Trauma,	  2003.	  55(3):	  p.	  571-­‐89.	  80.	   Alam,	   H.B.	   and	   P.	   Rhee,	  New	  developments	   in	   fluid	   resuscitation.	   Surg	   Clin	  North	  Am,	  2007.	  87(1):	  p.	  55-­‐72,	  vi.	  81.	   Alam,	  H.B.	  and	  G.C.	  Velmahos,	  New	  trends	  in	  resuscitation.	  Curr	  Probl	  Surg,	  2011.	  48(8):	  p.	  531-­‐64.	  82.	   Mattox,	   K.L.,	   E.E.	   Moore,	   and	   D.V.	   Feliciano,	   Trauma.	   7th	   ed.	   2013,	   New	  York:	  McGraw-­‐Hill	  Medical.	  xx,	  1224	  p.	  
	   102	  
83.	   United	   States.	   Department	   of	   the	   Army.,	   Emergency	   war	   surgery	   :	   the	  
survivalist's	  medical	  desk	  reference.	  2012,	  New	  York:	  Skyhorse	  Pub.	  84.	   Kaplan,	   M.B.,	   P;,	   Guidelines	   for	   the	   Management	   of	   the	   Open	   Abdomen.	  Wounds,	  2005(October	  2005).	  85.	   Demetriades,	  D.,	  Total	  management	  of	  the	  open	  abdomen.	  Int	  Wound	  J,	  2012.	  
9	  Suppl	  1:	  p.	  17-­‐24.	  86.	   Alderson,	   P.,	   et	   al.,	   Colloids	   versus	   crystalloids	   for	   fluid	   resuscitation	   in	  
critically	  ill	  patients.	  Cochrane	  Database	  Syst	  Rev,	  2000(2):	  p.	  CD000567.	  87.	   Ghneim,	   M.H.,	   et	   al.,	   Goal	   directed	   fluid	   resuscitation	   decreases	   time	   for	  
lactate	   clearance	   and	   facilitates	   early	   fascial	   closure	   in	   damage	   control	  
surgery.	  Am	  J	  Surg,	  2013.	  206(6):	  p.	  995-­‐9;	  discussion	  999-­‐1000.	  88.	   Kette,	  F.,	  et	  al.,	  Buffer	  agents	  do	  not	  reverse	  intramyocardial	  acidosis	  during	  
cardiac	  resuscitation.	  Circulation,	  1990.	  81(5):	  p.	  1660-­‐6.	  89.	   Chang,	   M.C.,	   et	   al.,	   Preload	   assessment	   in	   trauma	   patients	   during	   large-­‐
volume	  shock	  resuscitation.	  Arch	  Surg,	  1996.	  131(7):	  p.	  728-­‐31.	  90.	   Velmahos,	  G.C.,	  et	  al.,	  Endpoints	  of	  resuscitation	  of	  critically	  injured	  patients:	  
normal	   or	   supranormal?	   A	   prospective	   randomized	   trial.	   Ann	   Surg,	   2000.	  
232(3):	  p.	  409-­‐18.	  91.	   Chang,	   M.C.,	   et	   al.,	  Gastric	   tonometry	   supplements	   information	   provided	   by	  
systemic	  indicators	  of	  oxygen	  transport.	  J	  Trauma,	  1994.	  37(3):	  p.	  488-­‐94.	  92.	   Stein,	  D.M.	  and	  R.P.	  Dutton,	  Uses	  of	  recombinant	  factor	  VIIa	  in	  trauma.	  Curr	  Opin	  Crit	  Care,	  2004.	  10(6):	  p.	  520-­‐8.	  93.	   Kirkpatrick,	   A.W.,	   et	   al.,	  Hypothermia	   and	   the	   trauma	   patient.	   Can	   J	   Surg,	  1999.	  42(5):	  p.	  333-­‐43.	  94.	   Gentilello,	  L.M.,	  et	  al.,	  Continuous	  arteriovenous	  rewarming:	  rapid	  reversal	  of	  
hypothermia	   in	   critically	   ill	   patients.	   J	   Trauma,	   1992.	   32(3):	   p.	   316-­‐25;	  discussion	  325-­‐7.	  95.	   Marik,	  P.E.	  and	  G.P.	  Zaloga,	  Gastric	  versus	  post-­‐pyloric	  feeding:	  a	  systematic	  
review.	  Crit	  Care,	  2003.	  7(3):	  p.	  R46-­‐51.	  96.	   Marik,	   P.E.	   and	  G.P.	   Zaloga,	  Early	  enteral	  nutrition	   in	  acutely	   ill	  patients:	  a	  
systematic	  review.	  Crit	  Care	  Med,	  2001.	  29(12):	  p.	  2264-­‐70.	  97.	   Dhaliwal,	  R.,	  et	  al.,	  The	  Canadian	  critical	  care	  nutrition	  guidelines	  in	  2013:	  an	  
update	   on	   current	   recommendations	   and	   implementation	   strategies.	   Nutr	  Clin	  Pract,	  2014.	  29(1):	  p.	  29-­‐43.	  98.	   Fennerty,	   M.B.,	   Pathophysiology	   of	   the	   upper	   gastrointestinal	   tract	   in	   the	  
critically	  ill	  patient:	  rationale	  for	  the	  therapeutic	  benefits	  of	  acid	  suppression.	  Crit	  Care	  Med,	  2002.	  30(6	  Suppl):	  p.	  S351-­‐5.	  99.	   Steinberg,	  K.P.,	  Stress-­‐related	  mucosal	  disease	  in	  the	  critically	  ill	  patient:	  risk	  
factors	  and	  strategies	  to	  prevent	  stress-­‐related	  bleeding	  in	  the	  intensive	  care	  
unit.	  Crit	  Care	  Med,	  2002.	  30(6	  Suppl):	  p.	  S362-­‐4.	  100.	   Rogers,	   F.B.,	   et	   al.,	   Practice	   management	   guidelines	   for	   the	   prevention	   of	  
venous	  thromboembolism	  in	  trauma	  patients:	  the	  EAST	  practice	  management	  
guidelines	  work	  group.	  J	  Trauma,	  2002.	  53(1):	  p.	  142-­‐64.	  101.	   Jernigan,	   T.W.,	   et	   al.,	   Staged	  management	   of	   giant	   abdominal	  wall	   defects:	  
acute	  and	  long-­‐term	  results.	  Ann	  Surg,	  2003.	  238(3):	  p.	  349-­‐55;	  discussion	  355-­‐7.	  102.	   de	   Vries	   Reilingh,	   T.S.,	   et	   al.,	   "Components	   separation	   technique"	   for	   the	  
repair	  of	  large	  abdominal	  wall	  hernias.	  J	  Am	  Coll	  Surg,	  2003.	  196(1):	  p.	  32-­‐7.	  
	   103	  
103.	   Gando,	  S.,	  et	  al.,	  Participation	  of	  tissue	  factor	  and	  thrombin	  in	  posttraumatic	  
systemic	  inflammatory	  syndrome.	  Crit	  Care	  Med,	  1997.	  25(11):	  p.	  1820-­‐6.	  104.	   Gando,	   S.,	   et	   al.,	   Systemic	   activation	   of	   tissue-­‐factor	   dependent	   coagulation	  
pathway	   in	   evolving	   acute	   respiratory	   distress	   syndrome	   in	   patients	   with	  
trauma	  and	  sepsis.	  J	  Trauma,	  1999.	  47(4):	  p.	  719-­‐23.	  105.	   Martin,	  R.R.	  and	  M.	  Byrne,	  Postoperative	  care	  and	  complications	  of	  damage	  
control	  surgery.	  Surg	  Clin	  North	  Am,	  1997.	  77(4):	  p.	  929-­‐42.	  106.	   Kirkpatrick,	   A.W.,	   et	   al.,	   Intra-­‐abdominal	   hypertension	   and	   the	   abdominal	  
compartment	   syndrome:	   updated	   consensus	  definitions	  and	   clinical	   practice	  
guidelines	  from	  the	  World	  Society	  of	  the	  Abdominal	  Compartment	  Syndrome.	  Intensive	  Care	  Med,	  2013.	  39(7):	  p.	  1190-­‐206.	  107.	   Carr,	  J.A.,	  Abdominal	  compartment	  syndrome:	  a	  decade	  of	  progress.	  J	  Am	  Coll	  Surg,	  2013.	  216(1):	  p.	  135-­‐46.	  108.	   Teicher,	   E.J.,	   M.D.	   Pasquale,	   and	   M.D.	   Cipolle,	   Abdominal	   Compartment	  
Syndrome.	  Operative	  Techniques	  in	  General	  Surgery,	  2008.	  10(1):	  p.	  39-­‐59.	  109.	   Klein,	  M.B.,	  et	  al.,	  The	  beneficial	  effects	  of	  plasma	  exchange	  after	  severe	  burn	  
injury.	  J	  Burn	  Care	  Res,	  2009.	  30(2):	  p.	  243-­‐8.	  110.	   Mutoh,	  T.,	   et	   al.,	  Abdominal	  distension	  alters	  regional	  pleural	  pressures	  and	  
chest	  wall	  mechanics	   in	  pigs	   in	  vivo.	   J	  Appl	  Physiol	   (1985),	   1991.	  70(6):	   p.	  2611-­‐8.	  111.	   Hering,	  R.,	  et	  al.,	  The	  effects	  of	  prone	  positioning	  on	  intraabdominal	  pressure	  
and	   cardiovascular	   and	   renal	   function	   in	   patients	   with	   acute	   lung	   injury.	  Anesth	  Analg,	  2001.	  92(5):	  p.	  1226-­‐31.	  112.	   Rosenthal,	   R.J.,	   et	   al.,	   Reasons	   for	   intracranial	   hypertension	   and	  
hemodynamic	  instability	  during	  acute	  elevations	  of	  intra-­‐abdominal	  pressure:	  
observations	  in	  a	  large	  animal	  model.	  J	  Gastrointest	  Surg,	  1998.	  2(5):	  p.	  415-­‐25.	  113.	   Citerio,	   G.,	   et	   al.,	   Induced	   abdominal	   compartment	   syndrome	   increases	  
intracranial	  pressure	  in	  neurotrauma	  patients:	  a	  prospective	  study.	  Crit	  Care	  Med,	  2001.	  29(7):	  p.	  1466-­‐71.	  114.	   Diebel,	   L.N.,	   S.A.	   Dulchavsky,	   and	   R.F.	   Wilson,	   Effect	   of	   increased	   intra-­‐
abdominal	  pressure	  on	  mesenteric	  arterial	  and	  intestinal	  mucosal	  blood	  flow.	  J	  Trauma,	  1992.	  33(1):	  p.	  45-­‐8;	  discussion	  48-­‐9.	  115.	   Diebel,	   L.N.,	   et	   al.,	   Effect	   of	   increased	   intra-­‐abdominal	   pressure	   on	   hepatic	  
arterial,	   portal	   venous,	   and	   hepatic	  microcirculatory	   blood	   flow.	   J	   Trauma,	  1992.	  33(2):	  p.	  279-­‐82;	  discussion	  282-­‐3.	  116.	   Schein,	   M.,	   Surgical	  management	   of	   intra-­‐abdominal	   infection:	   is	   there	   any	  
evidence?	  Langenbecks	  Arch	  Surg,	  2002.	  387(1):	  p.	  1-­‐7.	  117.	   Cheatham,	   M.L.,	   et	   al.,	   Prospective	   study	   examining	   clinical	   outcomes	  
associated	   with	   a	   negative	   pressure	   wound	   therapy	   system	   and	   Barker's	  
vacuum	  packing	  technique.	  World	  J	  Surg,	  2013.	  37(9):	  p.	  2018-­‐30.	  
 
  
	   104	  
Ringraziamenti 	  
Desidero ringraziare innanzitutto il Professor Seccia, senza il cui supporto e 
guida sapiente la realizzazione di tutto ciò non sarebbe stato possibile. 
 
Ringrazio i Chirurghi della U.O. di Chirurgia d’Urgenza, in particolare il Dott. 
Lombardo che ha chiarito ogni mio dubbio durante la stesura dell’elaborato. 
 
Desidero ringraziare i compagni dell’università, futuri colleghi, che mi hanno 
incoraggiato, spronato, aiutato nella preparazione degli esami, e hanno reso più 
facile e divertente questo lungo percorso insieme, grazie ad Anna Maria, 
Massimo, Nicola, Alessandra, Viola, Francesco, Leonardo, Giulia, Gianluca e 
Chiara. 
 
Un ringraziamento particolare a Margherita, colei che è sempre stata pronta a 
consigliarmi e a sostenermi nelle scelte condividendo i miei dubbi e le mie ansie, 
grazie amore. 
 
Desidero, infine, ringraziare con affetto, per avermi supportato e sopportato nel 
raggiungimento di questo traguardo, la mia famiglia, in particolare i miei 
genitori, cui questo elaborato è dedicato. 
 
